



Aus der Klinik für Neurologie 
Universitätsklinikum des Saarlandes, Homburg/Saar 






Schlaganfallmanagement bei Notarzt- und Rettungsdienstbasierter 
Notfallversorgung 
 
Dissertation zur Erlangung des Grades eines Doktors der Medizin 
(Dr. med.) der Medizinischen Fakultät 












vorgelegt von Selin Gürgan,  











Tag der Promotion:  10. März 2020 
 
Dekan:  Prof. Dr. M. Menger 
 
Berichterstatter: 











































1 Zusammenfassung         6 
1.1 Deutsche Zusammenfassung       6 
1.2 Abstract          8 
2 Einleitung          10 
2.1 Einführung         10 
2.2 Einteilung der Schlaganfälle       12 
2.2.1 Ischämische Schlaganfälle       12 
2.2.1.1 Einteilung nach Verlaufsdynamik      12 
2.2.1.2 Einteilung nach Ätiologie       13 
2.2.1.3 Einteilung nach Infarktgebiet       15 
2.2.1.4 Risikofaktoren der ischämischen Schlaganfälle    17 
2.2.2 Der hämorrhagische Schlaganfall      19 
2.3 Diagnostik          20 
2.4 Therapie          21 
3 Fragestellung         28 
4 Methodik          29 
4.1 Patientenkollektivbeschreibung       29 
4.2 Datenerhebung         29 
4.2.1 Prähospitale Daten        30 
4.2.2 Intrahospitale Daten        31 
5 Ergebnisse           33 
5.1 Basisparametern des Patientenkollektivs     33 
5.2 Saarland versus Rheinland-Pfalz      38 
5.3 Rettungsdienst (RTW) versus Notarzt (NAW)     42 
6 Diskussion          47 
6.1 Analyse der Basisparameter des Patientenkollektivs    47 
6.2 Prähospitalzeit          50 
6.3 Intrahospitalzeit         51 
6.4. Limitationen der Studie        55 
7 Literaturverzeichnis         57 
8 Abbildungsverzeichnis        73 




10 Anhang   75 






 1 Zusammenfassung 
1.1 Deutsche Zusammenfassung 
Hintergrund: Schlaganfall ist die weltweit zweithäufigste Todesursache und gehört zu den 
häufigsten Ursachen für chronische Behinderung und Tod. Jede nicht therapierte Stunde 
kommt einem Alterungprozeß von 3,6 Jahren gleich. Gemäß dem weltweit anerkannten 
„Time is Brain“-Konzept sind die schnelle und korrekte Diagnose und die anschließende 
Thrombolysetherapie mit rekombinantem Gewebsplasminogenaktivator (rtPA) von großer 
Tragweite. Nach zügiger Diagnose anhand apparativer Bildgebung soll laut den aktuellen 
Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für Neurologie mit der Therapie innerhalb von 4,5 
Stunden nach Symptombeginn begonnen werden. Im einzelnen Fällen darf sich dieses 
Zeitfenster sich bis 6 Stunden verlängern. Aber der Behandlungseffekt minimiert sich mit 
steigender Zeitverzögerung. Neben der Therapie mit Thrombolyse spielen auch weitere 
apperative bildgebende Verfahren wie digitale Subtraktionsangiographie (DSA) und 
mechanische Rekanalisation zur Aufhebung der Obstruktion wichtige Rollen. Während die 
Optimierung des intrahospitalen Zeitfensters einer der Ecksteine von Schlaganfall-
Managements ist, ist auch die Zeitspanne zwischen der Alarmierung des Rettungsdienstes 
und der Übergabe an  die Klinik, die sogenannte die prähospitale Zeit, von großer 
Bedeutung. 
Aufgrund der grenznahen Lage des Universitätsklinikums des Saarlandes umfasst der 
Einsatzbereich zwei Bundesländer – das Saarland und Rheinland-Pfalz. Im Saarland erfolgt 
eher ein notarztbasiertes Konzept, in Rheinland-Pfalz eher ein rettungsdienstbasiertes, d.h., 
die Patientin aus Rheinland-Pfalzwerden ohne Begleitung eines Notarztes die Patienten 
schnellstmöglich in Krankenhaus gebracht. Ein Notarzteinsatz ist in Rheinland-Pfalz nur bei 
lebensdrohenden Fällen verlangt. 
Ziel dieser Arbeit ist es, diese beiden unterschiedlichen Vorgehen bei Schlaganfall-
Management zu vergleichen. Von besonderem Interesse sind vor allem Geschwindigkeit und 
akkurate Diagnose. Zudem wurden auch die Unterschiede in Bezug auf die kardiovaskulären 
Risikofaktoren, die Mortalität, die Ätiologie der Fälle sowie die Thrombolyserate untersucht. 
Methodik: Für die vorliegende Studie wurden retrospektiv Daten von 1000 Patienten 
ausgewertet, die im Zeitraum vom 01. Januar 2010 bis zum 31. März 2013 in der 
Neurologischen Klinik des Universität des Saarlandes mit der Einweisungs- oder 
Entlassungsdiagnose „Schlaganfall“ (ICD10 I61 – I64) behandelt wurden und mit dem 
Rettungsdienst oder dem Notarzt aus den Bundesländern Rheinland-Pfalz oder Saarland 




Die prähospitale Zeit von der Alarmierung bis zur Übergabe an Klinikum  („alarm-to-door“-
Zeit), und intrahospitale Zeiten wie Zeitintervalle zwischen Übergabe und Bildgebung („door-
to-CT“) und zwischen Übergabe und Thrombolyse („door-to-needle“), sowie Zeitintervalle 
zwischen Übergabe und DSA bzw. mechanische Rekanalisation wurden ausgewertet. Ferner 
wurden Thrombolyse-, mechanische Rekanalisations- und Mortalitätsraten in Relation zu den 
Einsatzgebieten des Rettungsdienstpersonals und zu Rettungsdienstkonzept analysiert. 
Ergebnisse: Zwischen den beiden Patientenkollektiven, nämlich der Saarland-Gruppe, die 
75% des gesamten Patientenkollektives ausmachte, und der Rheinland-Pfalz-Gruppe, gab 
es keinen signifikanten Unterschied, außer dass Mortalitätsrate in der Saarland-Gruppe 
signifikant höher war (8,8% vs 4 %).  
Bei dem Vergleich der beiden Rettungsdienstkonzepte wurden signifikante Unterschiede 
beobachtet. Die mediane „door-to-CT“-Zeit war in der Notarzt-Gruppe mit 29,3 Minuten 
deutlich kürzer als in der Rettungsdienst-Gruppe mit 38,1 Minuten (p = 0,006). Die 
durchschnittliche Zeitersparnis betrug hierbei 9 Minuten. Auch die „door-to-needle“-Zeit war 
in der Notarztgruppe um 7 Minuten kürzer. Des Weiteren zeigte die Notarzt-Gruppe nicht nur 
eine signifikant höhere Thrombolyserate (19,7% versus 12,9% mit p = 0,009), sondern auch 
eine signifikant höhere mechanische Rekanalisationsrate (14,5% vs 5,6% mit p<0,001).  
Darüber hinaus zeigte sich eine niedrigere Fehldiagnoserate in der Notarztgruppe. In 79% 
der Fälle diagnostizierte sie richtig und war damit – im Vergleich zum positiven prädiktiven 
Wert (PPW) von 67,5% der rettungsdienstbasierten Grippe (p < 0,00.1) – in signifikanter 
Weise effizienter. Die Mortalitätsrate war in Notarzt-Gruppe mit 10% auch signifikant höher 
(p<0,001). 
Schlussfolgerung: Die oben genannten Ergebnisse zeigen, dass es zwischen den beiden 
Patientenkollektiven aus dem Saarland und aus Rheinland-Pfalz keinen großen Unterschied 
gibt. Dennoch zeigen sich signifikante Unterschiede zwischen den beiden Konzepten: Das 
notarztbasiertes Konzept führt zu kürzeren intrahospitalen Zeitintervallen, höheren 
Thrombolyseraten und akkuraten Diagnosen. Vom Notarzt durchgeführte prähospitale, 
zielgerichtete Anamneseerhebung, die Durchführung von klinisch-neurologischen 
Untersuchungen und die Stabilisierung des Patienten tragen zur Effizienz dieses Konzeptes 
bei. 
Eine Limitation dieser Studie war neben der retrospektiven Datenerhebung mit den 
bekannten Fehlerquellen, wie Dokumentationslücken, auch mögliche bias by selection, da in 
einem Zentrum der neurovaskulären Maximalversorgung überdurchschnittlich schwere 








Background: Stroke is the second most frequent cause of death in the world and it is one of 
the main causes of chronic disability and death. Every hour without recanalization therapy 
equals to 3,6 years of aging. In accordance with the “Time is brain”-concept, accurate and 
rapid diagnosis with the help of cranial computed tomography, followed by thrombolysis with 
recombinant tissue-type plasminogen activator (r-tPA, alteplase),which has become the 
standard of stroke care, is of great importance. The German Society of Neurology 
recommends the start of thrombolysis within 4,5 hours of symptom onset. However, 
increasing delays reduce the impact of treatment. In addition to thrombolysis, endovascular 
treatments like mechanical thrombectomy, help in removing the obstruction and reperfusion 
of the brain. Reduction of intrahospital time delays is an important cornerstone of stroke 
management. However, alarm-to-door-time plays likewise a significant role.  
As a result of its location, Saarland University Medical Center serves not only the state of 
Saarland, in which a physician is mostly present in the emergency dispatches, but also 
Rhineland-Palatinate, in which usually emergency dispatchers bring the patient to the clinic 
as quickly as possible without a physician.  Our goal was to compare these two methods with 
regard to stroke management, accuracy of diagnosis and transport speed. Furthermore, 
differences in cardiovascular risk factors, mortality, aetiology as well as rate of thrombolysis 
were of interest.  
Methods: This was a retrospective study; data was evaluated for 1000 patients, all of whom 
were delivered to the Department of Neurology of the Saarland University Medical Centre by 
paramedics or emergency physician with suspected or confirmed stroke (ICD I61- I64) 
between January 01, 2010 and March 31, 2013. The analysis focused on prehospital time, 
namely alarm-to-door time and intrahospital time, which consisted of door-to-CT time, door-
to-needle time as well as time window until DSA and mechanical thrombectomy.  
Furthermore, the rates of thrombolysis, mortality and mechanical thrombolysis were 
evaluated. 
Results: 75% of the patients were delivered from Saarland. Other than the significantly 





However, the analysis of the two first responder concepts showed some statistically 
significant differences. The median door-to-CT time of patients, who were attended by an 
emergency physician, was 29,3 minutes vs 38,1 minutes of the paramedics group and was 
significantly shorter (p = 0,006). Moreover, 7 minutes was saved in door-to-needle time in the 
former group. The emergency physician group also had a statistically significant higher rate 
of thrombolysis (19,7% vs 12,9%, p =0,0009), as well as a statistically significant higher rate 
of mechanical thrombectomy /14,5 vs 5,6%, p<0,001). Additionally, the patients that were 
treated by an emergency physician had a higher rate of correct diagnosis (79 % vs 67,5%, 
p<0,001), even though with 10% they demonstrated a higher mortality rate (p<0,001). 
Conclusion: The results show a lack of difference between the two patient collectives of 
Saarland and Rhineland-Palatinate. Nevertheless, statistically significant differences in first 
responder methods were demonstrated, in which primary emergency physician involvement 
lead to shorter intraclinical delays, higher rates of thrombolysis and a more accurate stroke 
diagnosis. The efficacy of this concept may be as a result of establishment of a focused 
patient history, physical and neurological examination as well as the stabilisation of the 
patient by an emergency physician during prehospital time.  
Retrospective data collection with the acknowledged sources of error, such as inadequate 
documentation, as well as a probable bias by selection contributed to the limitations of this 










Laut Weltgesundheitsorganisation (WHO) wird der Schlaganfall „als Krankheitsbild“ 
bezeichnet, „bei dem sich die klinischen Zeichen einer fokalen oder globalen Störung der 
zerebralen Funktionen rasch bemerkbar machen, 24 Stunden oder mehr dauern oder zum 
Tode führen und offensichtlich nicht auf andere als vaskuläre Ursachen zurückgeführt 
werden können.“ Mit einer Inzidenz von circa 2 Millionen Fälle pro Jahr und 228 pro 100 000 
Einwohner ist Schlaganfall eine der häufigsten Mortalitätsursachen in Europa (Lozano 2012). 
Nach kardialen Erkrankungen, malignen Hyperplasien und chronisch obstruktiven 
Lungenerkrankungen ist er die vierthäufigste Todesursache in Deutschland (Statistisches 
Bundesamt 2012). Laut dem WHO-Bericht des Jahres 2014 stellt der Schlaganfall die 
weltweit zweithäufigste Todesursache dar.  Außerdem zählt der Schlaganfall als die 
häufigste Ursache für mittlere und schwere Behinderungen. Aktuell ist er die häufigste 
Ursache der erworbenen Behinderung. Laut dem Erlangen Stroke Project weisen 3 Monate 
nach dem Ereignis 25% der überlebenden Patienten schwere Einschränkung in den  
Alltagsaktivitaten (Ward 2010) auf und etwa 17% der Patienten leiden unter mittelschweren 
bis schweren Funktionsstörungen (Schneider 2009). Aufgrund des zunehmend höheren 
Alters in der Bevölkerung (Statistisches Bundesamt 2009) steigt auch das Schlaganfallrisiko 
(Rupp 2010, Heuschmann 2010).  Wegen des demographischen Wandels ist in den 
kommenden Jahren in vielen Ländern mit einem Anstieg von Schlaganfällen zu rechnen 
(Foerch 2008). Der Schlaganfall ist wegen der steigenden Kosten der Akutbehandlung, der 
Rehabilitation und des Risikos der dauerhaften Invalidität bei einem Drittel der überlebenden 
Patienten die teuerste Krankheit in den Industrienationen (Hacke 2016).  
Laut Berichten der Organisation für wirtschaftliche Zusammenarbeit (OECD) und dem 
statistischem Bundesamt (2012) ist  die Mortalität bei Schlaganfall rückläufig. Im Jahr 2010 
an stand Schlaganfall an sechster Stelle der Todesursachenrangliste, während er im Jahr 
2002 an vierter Stelle stand. Dieser Trend ist auch vergleichbar mit der rückläufigen Tendenz 
der Mortalität bei kardiovaskulären Erkrankungen (Heuschmann 2010). 
In der aktuellen Literatur wird ausgeführt, dass der Schlaganfall eine hohe 
gesundheitsökonomische Tragweite und auch enorme, persönliche  Auswirkungen für 
Patienten, Angehörige und Pflegenden hat. Zerebrovaskuläre Erkrankungen machen etwa 
4% aller Gesundheitskosten aus (Chevreul  2013, Heuschmann 2010, Evers 1997). Nicht nur 
wegen den gesundheitsökonomischen Aspekte, sondern auch wegen der möglichen 
seelischen Folgen (Post-Stroke-Depression) und der eingeschränkten Lebensqualität von 
Patienten, Angehörigen und Pflegenden, ist es wichtig, Schlaganfall richtig und schnell zu 




2.1.1 Einteilung der Schlaganfälle 
Schlaganfälle können als ischämisch oder hämorrhagisch klassifiziert werden.  Diese 
Klassifikation ist für die therapeutischen Konsequenzen von enormer Wichtigkeit (Hacke 
2016). 
2.2.1 Der ischämische Schlaganfall 
Ein ischämischer Schlaganfall ist definitionsgemäß ein „akutes, schlagartiges Auftreten meist 
fokaler, neurologischer Ausfälle, beruhend auf einer umschriebenen Durchblutungsstörung 
des Gehirns, mit nachfolgender Nekrose als pathoanatomisches Substrat“ (Deutsche 
Gesellschaft für Neurologie (DGN)). Mit circa 85% ist die fokale zerebrale Ischämie die 
häufigste Ursache eines Schlaganfalls.  
Laut den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie beträgt die Inzidenz des 
Schlaganfalls circa 200 000 bis 250 000 Menschen pro Jahr. Ein ischämischer Schlaganfall 
kann nach Verlaufsdynamik, Ätiologie und Infarktgebiet eingeteilt werden.  
2.2.1.1 Einteilung nach Verlaufsdynamik 
Unabhängig von ihrer Ätiologie und Pathogenese kann man die ischämischen Schlaganfälle 
nach ihren Dauer und Reversibilitätsgrad unterteilen. Trotz Rückgang der klinischen 
Symptomatik kann ein radiologisch nachweisbarer ischämischer Gewebsschaden noch 
vorhanden sein.  
Bei der transitorischen ischämischen Attacke (TIA), auch mini-stroke genannt, ist eine 
vollständige Reversibilität der Symptome innerhalb von 24 Stunden zu erkennen. Jedoch 
zeichnet sich zunehmend ein Wandel der Definition der TIA als ein kurz andauerndes 
Ereignis fokal-neurologischer Defizite ohne parenchymtösen Defektnachweis in der 
Bildgebung ab (Easton, Saver, Alberts et al. 2009).  Eine TIA kann ähnliche oder gleiche 
Symptome, nämlich Paralyse, Parästhesie, Spasmus und Hemiplegie, wie der akute 
ischämischer Schlaganfall verursachen. Weitere Symptome wie Amaurosis fugax, Aphasie 
und Dysarthrie treten gehäuft bei einem transitorischen ischämischen Attacke auf. Da nach 
einer TIA 9,5% bis 20,1%  der Patienten innerhalb von 90 Tagen einen Schlaganfall erleiden 
und sogar bei über 5% der Patienten nach 48 Stunden nach einer TIA ein Schlaganfall 
auftritt, ist die Diagnostik und Therapie genauso wichtig wie bei einem Schlaganfall (Easton 
2009). 
Der Begriff des prolongierten reversiblen ischämischen neurologischen Defizits (PRIND), 
welches klinisch von einer vollständigen Reversibilität der Symptome innerhalb einiger Tage 




moderne bildgebende Methoden (MRT) praktisch immer ein manifester Gewebeschaden im 
Sinne eines Infarkts nachweisen lässt. 
Während ein Progressive Stroke als eine allmähliche oder schubförmige Verstärkung der 
Symptome bezeichnet wird, gibt es bei einem Complete Stroke keine oder eine nicht 
vollständige Regredienz der Symptomatik.  
Außerdem müssen die sogenannten Stroke-Mimics vom echten Schlaganfall differenziert 
werden. Gemäß den Leitlinien von American Stroke Association (2013) gehören unter 
anderem Hypoglykämien, Intoxikationen, Todd’sche Parese, cerebrale Tumore, 
Sehstörungen, subdurale Hämatome, Migräne mit Aura, entzündliche ZNS-Erkrankungen, 
hepatische Enzophalopathie, Multiple Sklerose und psychogene Paralysen zu den  Stoke-
Mimics (Jauch 2013). Laut den Studien von Norris (1982), Kothari (1995) sowie Huff (2014) 
liegen die „Stroke-Mimic“ Raten bis zu einem der Drittel der Patienten vor.  
2.2.1.2 Einteilung nach Ätiologie 
Nach der TOAST-Klassifikation von Adams 1993 wird der ischämische Schlaganfall in fünf 
Subtypen unterteilt: Kardioembolien, Makroangiopathien, Mikroangiopathien, andere sowie 
unklare Ursachen. Die Ätiologie des ischämischen Schlaganfalls spielt nicht nur hinsichtlich 
Prognose, Rezidivrisiko, Therapie und Sekundärprophylaxe, sondern auch beim klinischen 
Erscheinungsbild eine wichtige Rolle. 
Die häufigsten Ursachen eines ischämischen Schlaganfalls sind mit 30,2% kardiale 
Embolien. Durch kardialen Thrombus kommt es zu einer Stenose einer hirnversorgenden 
Arterie. Kardiale Arrythmien, inbesonders Vorhofflimmern, mit oder ohne 
Mitralklappenstenose, mechanische Herzklappen, Endokarditiden, Linksherzthromben, 
Myokardinfarkte und eine dilatative Kardiomyopathie tragen zur Entstehung eines kardialen 
Thrombus bei. Infarkte in unterschiedlichen Stromgebieten können die Klassifizierung als 
kardiale Embolie stützen (Hacke 2016).  Laut den S3-Leitlinien der Deutschen Gesellschaft 
für Neurologie (2015) sowie den Empfehlungen der EAFT (European Atrial Fibrillation Trial) 
Study Group ist wegen der hohen Inzidenz und erhöhten Komorbiditätsrisiko eine adäquate 
Sekundärprophylaxe mit oralen Antikoagulanzien wichtig und zu empfehlen.  
Die Makroangiopathie ist eine weitere Ursache eines ischämischen Schlaganfalls. Ursächlich 
für die Makroangiopatie ist meist die Arteriosklerose der großen hirnversorgenden Gefäße. 
Durch Plaque-Ruptur in einem proximalen Gefäß kann es zur einer arterio-arteriellen 
Embolie kommen. Außerdem kann der Schlaganfall durch einen am Ort entstehenden 
Thrombus zustande kommen. Auch die >50%ige Stenose kann zur Erschöpfung der 
zerebralen Autoregulation beitragen. Infolgedessen entsteht ein Grenzzoneninfarkt. 




Makroangiopathie als Ursache haben (Mattle & Mumenthaler 2013).  Echstein et al 
empfehlen in den S3-Leitlinien neben der Sekundärprophylaxe mit Hemmung der 
Thrombozytenaggregation und der Einstellung der vaskulären Risikofaktoren, die Carotis-
Thromboendarterienerktomie (TEA) oder die Ballondilatation mit Stenteinlage bei Stenosen 
großer Gefäße (Mattle & Mumenthaler 2013). 
Eine weitere, häufige Ursache ist die Mikroangiopathie, die durch Arteriosklerose der kleinen 
Hirngefäße entsteht. Die kardiovaskulären Risikofaktoren wie arterielle Hypertonie, Diabetes 
mellitus, Hypercholesterinämie und Nikotinabusus begünstigen die Entstehung sowohl einer 
Arteriosklerose der großen Gefäße als auch die einer Arteriolosklerose. Mikroangiopathien 
verursachen eher lakunäre Infarkte. Die Hirnsubstanzschäden sind subcortikal in den 
Basalganglien, im Thalamus, im Marklager oder dem Hirnstamm lokalisiert (Mattel & 
Mumenthaler 2013). Laut Clavier (1994) und Dietl (2009) haben lakunäre Infarkte im 
Vergleich zu Infarkten anderer Ätiologien eine relativ bessere Prognose in Langzeitverlauf. 
Als Sekundärprophylaxe ist neben der dauerhaften Hemmung der 
Thrombozytenaggregation, die Einstellung der Risikofaktoren zu empfehlen.  
Sonstige Ursachen eines ischämischen Schlaganfalls sind u.a. Dissektionen, Vaskulitiden, 
Gerinnungsstörungen, Vasopasmen oder iatrogene Gefäßschäden. 
Laut der TOAST-Klassifikation spricht man von einem kryptogenen Infarkt, wenn nach 
Ausschluß oben genannten Ätiologien die Ursache des Infarktes unklar ist. 
 
 
Tabelle 1: Inzidenz, 2-Jahres-Rezidivrisiko und Überlebensrate der Subtypen des ischämischen 
Schlaganfalls nach TOAST-Klassifikation, modifiziert nach Kolominsky-Rabas et al 2001 (Garner 
2015) 
 






Kardiale Embolie 30,2 22% 55% 
Makroangiopathie 15,3 10% 55% 
Mikroangiopathie 25,8 11% 85% 
Andere Ursache 2,1 - - 






2.2.3 Einteilung nach Infarktgebiet 
Abhängig von der Größe des betroffenen Gefäßes sind drei verschiedene Infarktmuster in 
der Bildgebung zu unterscheiden: Territorialinfarkt, Grenzzoneninfarkt und lakunärer Infarkt 
(Hacke 2016). 
Beim Territorialinfarkt sind die großen Äste oder Hauptstämme, wie A. carotis interna, A. 
cerebri anterior, A. cerebri media, A. cerebri posterior, A.basilaris, A. vertebralis und Aa. 
cerebelli betroffen, und am häufigsten ist eine Makroangiopathie verantwortlich  (Sitzer & 
Steinmetz 2011). 
 
Bild 1: Gehirnversorgende Gefäße der 
Circulus arteriosus cerebri mit Zu- und 
Abgänge (Farlex Partner Medical 
Dictionary, 2012) 
 
Die klinischen Symptome resultieren 
aus dem geschädigten Areal, das dem 
Versorgungsgebiet eines Gefäßes 
zugeordnet werden kann (siehe 
Tabelle 2). Es muss auch erwähnt 
werden, dass in der Praxis die 
Symptomatik möglicherweise oft nicht so eindeutig ist.  
Strömungsgebiet des Gefäßes Klinische Symptomatik 
Arteria carotis interna  Ipsilateral: konjugierte Blickwendung; kontralateral: hochgradige 
brachiofaszial betonte Hemiparese mit Ausfall der Sensibilität, 
homonyme Hemianopsie; möglicher maligner Infarkt mit 
Bewusstseinsstörung durch Ödembildung 
Arteria cerebria anterior Kontralateral: überwiegend motorische Hemiparese, teils mit 
Sensibilitätsstörungen, Harninkontinenz, Antriebsstörung, 
Entschlußunfähigkeit, Apathie, transkortikale motorische Aphasie 
Arteria cerebri media Am meisten betroffen bei thromboembolischen Infarkten; 




motorischen und sensiblen Ausfällen, homonyme Hemianopsie, 
Blickdeviation zur betroffenen Seite; bei Läsion der dominanten 
Hemisphäre Broca- oder Wernicke-Aphasie, Agraphie, Apraxie; bei 
Läsion der nicht-dominanten Seite Anosgnosie, Neglect der 
kontralateralen Raumhälfte 
Wie bei Arteria carotis interna-Infarkt gibt es eine Risiko der 
malignen Infarkt mit Ödembildung  
Arteria cerebri posterior Kontralateral: Hemianopsie, Hemihypästhesie; Läsion der 
Thalamus: Hyperpathie, Allodynie, Tiefsensensibilitätsstörung, 
choreatische Bewegungsunruhe, Intentionstremor 
Arteria basilaris und Arteria 
vertebralis 
60% der Fälle TIA als Vorzeichen. Beim Verschluß der A. basilaris: 
Bewusstseinsstörungen bis Koma, Verwirrtheit, Hemi- oder 
Tetraparese, Dysphagie, Dysarthrie, Störung der Pupillen- und 
Okulomotorik, Locked-in Syndrom 
Hirnstamm-Verschlüße kommen eher als lakunäre Infarkte vor (s. 
Tabelle 3) 
Arteriae cerebralis Schwindel, Übelkeit, Kopfschmerzen, Bewusstseinstörung durch 
Ödembildung, Liquorzirkulationsstörung, ataktische 
Bewewgungsstörungen, Interntionstremor, Dysmetrie, Nystagmus, 
meistens ipsilateral 
Tabelle 2: Übersicht der klinischen Symptome, die für die Infarktlokalisation hinweisgebend sein 








   
Bild 2: Versorgungsgebiete der großen Hirnarterien (ACA: A. cereberi anterior, MCA: A. Cerebri 
media, PCA: Arteria cerebri posterior) von coronal (A) und axial (B) gesehen (Blumenfeld 2002)  
 
Bild 3: Grenzzonen (watershed area) zwischen Aa. cerebri anterior und media bzw. zwischen Aa. 
Cerebri media und posterior (Blumenfeld 2002) (ACA: A. cerebri anterior; MCA: A. cerebri media; 
PCA:A. cerebri posterior)  
Wie beim Territorialinfarkt liegt beim Grenzzoneninfarkt eine Makroangiopathie zugrunde. Im 
Grenzgebiet zwischen den Versorgungsterritorien nicht anastomosierender Gefäße, nämlich 
„der letzten Wiese“, kann es durch Gefäßstenosen zu hämodynamisch verursachten 
Ischämien kommen, wenn der Perfusionsdruck distal der Stenose nicht mehr ausreicht. 
Infarkte der äußeren Grenzzone befinden sich zwischen den kortikalen Versorgungsgebieten 
von A. cerebri anterior und A. cerebri media bzw. zwischen A. cerebri media und A. cerebri 
posterior. Infarkte der inneren Grenzzone kommen in der weißen Substanz  und oberhalb 




cerebri anterior und A. cerebri media zustande (siehe Bilder 2 und 3) (Mattle & Mumenthaler 
2013).  
Tabelle 3: Klinisches Erscheinungbild, je nach der Lokalisation bei lakunärem Infarkt (Berlit 2006) 
 
 
Eine Mikroangiopathie ist von lakunären Infarkten geprägt. Das klinische Bild ist von der 
Infarktlokalisation abhängig (s. Tabelle 3) 
2.2.1.4 Risikofaktoren des ischämischen Schlaganfalles  
Da kardiale Embolien sowie Makro und Mikroangiopathien eine wichtige Rolle beim 
Zustandekommen des Schlaganfalls spielen, ist es nicht überraschend, dass Risikofaktoren 
des Schlaganfalls mit denen der kardiovaskulären Erkrankungen überstimmen (Hacke 2016, 
Whistnant 1996) 
Zu den nicht-modifizierbare Risikofaktoren zählen Alter, Geschlecht und genetische 
Disposition. Ab dem 55. Lebensjahr kommt es zu einer Verdopplung des Risikos mit jeder 
Dekade (Hacke 2016). Laut den Leitlinien der Deutschen Gesellschaft für Neurologie (2014) 
erleiden Männer 24 bis 30 %  mehr Schlaganfälle als Frauen. Darüber hinaus besteht ein 
1,9-fach erhöhtes Risiko eines Schlaganfalls, wenn ein Verwandter 1. Grades auch darunter 
gelitten hat (Hacke 2016). 
Der wichtigste und häufigste sowie am besten zu beeinflussende Risikofaktor ist arterielle 
Hypertonie. Sie erhöht das Schlaganfallrisiko um 4 bis 5 % (Whisnant 1996). Ein Anstieg des 
systolischen Blutdruckes um 10 mmHg erhöht das Risiko um 10 % (Hacke 2016, Law 2009).  
Weitere modifizierbaren Risikofaktoren sind Diabetes mellitus (Dormandy 2005) und 
Fettstoffwechselströrungen (Iso 1989). Während die Fettstoffwechselregulierung durch die 
Einnahme von Statin das Risiko eines Schlaganfalles um 10 % senken kann (O’Reagan 
Klinische Symptomatik Lokalisation des Infarktes 
Dysarthria-clumsy-hand-syndrome (Dysarthrie 
und Dysdiadochokinese einer Hand) 
Hirnstamm und Stammganglien 
Ataktische Hemiparese (ipsilaterale Hemiataxie, 
beinbetonte Hemiparese) 









2008), beeinflusst die strikte Einstellung der Blutzuckers Schlaganfallrisiko nicht, da die 
Langzeitschäden nicht rückgängig gemacht werden können (Dormandy 2005). Trotzdem 
kann durch Frühprävention bei Diabetes mellitus das Risiko einer Mikroangiopathie minimiert 
werden.  
Obwohl mit knapp 2 % Prävalenz seltener vorkommend, spielt Vorhofflimmern auch eine 
wichtige Rolle als Risikofaktor, indem es das Risiko eines Schlaganfalles auf das 5 bis 16-
Fache erhöht. Insbesondere kombiniert mit weiteren Komorbiditäten wie koronare 
Herzerkranung, arterielle Hypertonie, Herzinsuffizienz mit Vorhofdilatation oder 
Linksventrikeldysfunktion, kannVorhofflimmern zur Hirnembolien führen (Hacke 2016).  Zur 
Risikoabschätzung bei Vorhofflimern kann laut den Leitlinien der  European Society of 
Cardiology (2010) (ESC) im klinischen Alltag der CHA2DS2-VASc-Score herangezogen 
werden, um zu beurteilen, ob die Patienten von einer oralen Antikoagulation profitieren 
würden (Gage 2004). Kardiomyopathie (C), arterielle Hypertonie (H), Alter zwischen 65 und 
75 Jahren (A), Diabetes mellitus (D) und andere vaskuläre Erkrankungen wie Herzinfarkt, 
peripher arterielle Verschlusskrankheit  (V), und Frauen (Sc) erhalten je 1 Punkt. Bei Alter 
über 75 Jahren (A2) und stattgehabtem Schlaganfall (S2) werden je 2 Punkte berechnet. Bei 
einem Score von 2 Punkten steigt das Risiko eines Schlaganfalls schon um 2 %. Bei einem 
maximalen Score von 9 Punkte ist das Risiko eines Schlaganfalles um 15 % erhöht 
(European Society of Cardiology Guidelines 2010). 
Weitere modifizierbare Risikofaktoren sind Rauchen (Hankey 2013), Alkoholabusus 
(Reynolds 2003), Adipositas (Haslam 2005) und mangelnde Bewegung (siehe Tabelle 4) 
(Mattle & Mummenthaler 2013).   
Risikofaktoren Relatives Risiko (x-fach) Prävalenz in Bevölkerung (%) 
Alter Verdopplung pro Dekade nach 
55. Lebensjahr 
Alle 
Geschlecht 24-30% höheres Risiko bei 
Männer 
Alle Männer 
Genetische Disposition 1,9-fach höher, wenn 
Verwandter 1. Grades betroffen 
25 – 40 
Arterielle Hypertonie 3 – 5 25 – 40 
Herzkrankheit (nicht spezifiziert) 2 – 4 10 – 20 
Idiopathische Vorhofflimmern 5 – 16 2 




Hyperlipidämie 1 – 3 6 – 40 
Alkoholabusus 1 – 4 30 – 40 
Nikotinabusus 2 – 4  20 – 40 
Bewegungsmangel 2 20 – 40  
Tabelle 4: Übersicht der Risikofaktoren des ischämischen Schlaganfalls mit relativer 
Risikoerhöhung und Bevölkerungsprävalenz (Hacke 2016) 
  
2.2.2 Der hämorrhagische Schlaganfall 
Ein hämorrhagischer Schlaganfall kommt durch das Platzen oder den Einriss eines Gefäßes  
zustande und macht ca. 15 % aller Schlaganfälle aus (Leitlinien DGN 2012). Er führt zu einer 
hohe Sterblichkeit von bis zu 50 % innerhalb von 3 Monaten und von bis zu 60 % innerhalb 
eines Jahres (Sacco et al. 2009).  Durch die raumfordernde Wirkung und die 
Mangelversorgung des Blutes im nachgeschalteten Gebiet kommt es teilweise auch zur 
Ischämie. Es muss erwähnt werden, dass primär ischämische Infarkte sekundär einbluten 
können. Der häufigste Risikofaktor für einen hämorrhagischen Schlaganfall ist arterielle 
Hypertonie (70-80 %) und daraus zu resultierende Arterio- Arteriolosklerose. Weitere 
Risikofaktoren sind gerinnungshemmende Medikamente wie 
Thrombozytenaggregationshemmer, Heparin und Fibrinolytika. Erhöhter Nikotinkonsum und 
Alkoholabusus, Adipositas, zunehmendes Lebensalter sowie Kokain- und 
Amphetaminabusus können zum einen hämorrhagischen Schlaganfall begünstigen bzw. 
auslösen. Des Weiteren können Amyloidangiopathien, die vor allem bei älteren Patienten mit 
dementiellen Entwicklungen eine Rolle spielen, oft multiple Blutungen, vor allem in 
temporalen, parietalen oder okzipitalen Bereichen verursachen. Darüber hinaus können 
Tumorblutungen, insbesondere bei Melanom-, Nierenzellkarzinom- und 
Bronchialkarzinommetastasen, sowie bei Glioblastomen intrazerebrale Blutungen 
verursachen. Eine solche Tumor-Apoplexie ist für 10 % aller intrazerebralen Blutungen 
verantwortlich (Hacke 2016, Berlit 2014). 
Klinisch zeigt sich ein Schlaganfallbild mit akuter Halbseitensymptomatik mit oder ohne 
Bewusstseinsstörungen, Kopfschmerzen, Erbrechen, Übelkeit, Störung der Okulomotorik 
und fokalen Anfällen. Die Symptome treten oft ohne besondere körperliche Belastung auf. 
Da die Ausdehnung des Hämatoms jedoch meist nicht exakt mit einem Gefäßterritorium 
deckungsgleich ist, lassen sich die fokal-neurologischen Symptome einer intrakraniellen 
Blutung (ICB) mitunter nicht so gut mit Gefäßterritorien korrelieren wie bei ischämischen 




Schlaganfall eher abrupt oder innerhalb von Minuten. Trotzdem ist eine klinische 
Unterscheidung vom ischämischen Hirninfarkt nicht möglich (DGN Leitlinien 2012, Hacke 
2016). 
Neben Blutdrucksenkung auf mittleren arteriellen Druck von 125 mmHg und der 
Normalisierung von Körpertemperatur, empfiehlt DGN neurochirurgische Eingriffe wie 
Kraniotomie zur Entlastung des Gehirns (Leitlinien DGN 2012). 
2.3  Diagnostik 
Die Akutdiagnostik hat das Ziel, Lokalisation, Ausdehnung und Ursache des Schlaganfalls zu 
ermitteln. Die genaue Anamnese des Geschehens ist besonders im Hinblick auf das 
Thrombolyse-Zeitfenster wichtig. Auch Risikofaktoren und Vorerkrankungen sollen erfragt 
werden, um Kontraindikationen einer Thrombolyse zeitgerecht festzustellen (DGN Leitlinien 
2012). 
Zur klinischen Diagnostik gehört die internistische Abklärung des Herz-Kreislauf-Systems, 
um kardiale Emboliequellen auszuschließen. Durch die Langzeit-Elektrokardiographie 
(Langzeit-EKG) können Herzrhythmusstörungen und ischämische Veränderungen des 
Myokards festgestellt werden. Die Echokardiographie dient dem Aufspüren der kardialen 
Emboliequellen (Berlit 2014).  
Bei der Laboruntersuchung sollen Blutbild, Gerinnungsparameter, Glukose, Elektrolyten, 
CRP, Herzenzyme und Nierenwerte eruiert werden (Mattle & Mumenthaler 2013). 
Ein wichtiger Anteil bei der klinischen Diagnostik hat die neurologische Untersuchung. Bei 
dieser sollen neurologische Defizite erfasst werden, die in die Erstellung klinischer Skalen, 
wie die Stroke Scale des National Institute of Health (NIHSS) und die modifizierte Rankin-
Scale (mRS) eingehen. 
NIHSS-Score dient der Früherkennung und der Verlaufsbeobachtung eines Schlaganfalls 
sowie Indikationsstellung der medikamentösen Therapie. Die Summe der Werte aus den 
Untersuchungen ergeben maximal 42 Punkte. Je höher die Punktzahl, desto ausgedehnter 
ist der Schlaganfall (Brott 1989, Lewnadowski 1999). Eine Thrombolysetherapie bei 
ischämischem Infarkt ist bei einem NIHSS-Score von über 6 Punkten und unter 22 Punkten 
indiziert. Bei den Patienten mit einer Punktanzahl von < 6 oder > 22 soll eine fallbezogene 
Therapie eingeleitet werden (Mishra 2010). Anhand NIHSS kann auch Langzeitfolgen des 
Schlaganfalls prognostiziert werden (Adams 1999).  
Laut DGN-Leitlinien ist bei der Diagnostik des Schlaganfalls eine bildgebende Diagnostik 
obligat. Die craniale Computertomographie (cCT) ist das am häufigsten eingesetzte Mittel in 




Differentialdiagnose einer intrakraniellen Blutung (ICB) stattfinden kann. Darüberhinaus kann 
die cCT den Nachweis früherer ischämischen Läsionen liefern sowie Aussagen über Ort, Art, 
Alter, Ausdehnung des Infarkts und Abgrenzung anderer intrakranielle Ereignisse treffen. Die 
cCT kann mit kontrastmittelunterstützter CT-Angiographie kombiniert werden, wodurch die 
Kollateralisierung der Gefäße und Perfusionsausfälle dargestellt werden können (Leitlinien 
der DGN 2012, Mattle & Mumenthaler 2013, Hacke 2016).  
Bei entsprechend guter Logistik und kurzen Protokollen oder CT-Kontraindikationen kann 
alternativ eine Magnetenresonanztomographie (MRT) durchgeführt werden.  MRT ist der 
cranielen CT überlegen, da die Infarkte sich in der MRT früher und zuverlässiger zeigen 
lassen. Deswegen ist MRT auch bei unklarem Zeitfenster oder der ätiologischen Klärung in 
speziellen Fällen hilfreich. Wie bei der cranielen CT kann auch bei der MRT zur Darstellung 
der Gefäße, der Stenosen und Kollateralisierungen eine gleichzeitige Angiographie 
durchgeführt werden (Berlit 2013).  
Die Duplexsonographie der Hirngefäße als nichtinvasive, Untersuchungsmethode ist in der 
Schlaganfalldiagnostik bei Neurologen sehr verbreitet. Bei der Duplexsonographie werden 
Dopplersonographie und morphologische B-Bild-Darstellung kombiniert. Dadurch werden 
arteriosklerotische Wandverdickungen nachgewiesen. Dank ihrer schnellen Verfügbarkeit ist 
diese Methode zum Monitoring geeignet. Gerätabhängige Qualitätsunterschiede und 
Untersucherabhängigkeit sind die Nachteile dieser Methode (Berlit 2013, Mumenthaler 
2016). 
Leider ist eine prähospitale Differenzierung zwischen ICB und ischämischem Infarkt ohne 
Bildgebung ist nicht möglich (Leitlinien der DGN 2016, Mattle & Mumenthaler 2013). 
Die digitale Subtraktionsangiographie (DSA) ist weiteres diagnostisches Verfahren, das zum 
Darstellen der Gefäße benutzt wird. Der Vorzug der intraarteriellen DSA zur gezielten 
Darstellung von Körperarterien, die mit einem höheren Risiko für den Patienten einhergeht, 
vor etwa einer MR- oder CT-Angiographie ist neben der größeren diagnostischen 
Aussagekraft  Möglichkeit zur direkten Intervention bei verengenden Gefäßveränderungen 
(Reiser 2011). 
2.4. Therapie 
Schlaganfall ist ein eventuell lebensbedrohlicher Notfall, und entsprechend des „Time is 
Brain“-Konzeptes soll das betroffene Hirnareal möglichst schnell reperfundiert werden 




 In der präklinischer Phase ist es nicht möglich zwischen den verschieden Subtypen des 
Schlaganfalls zu unterscheiden. Laut der Europäischer Schlaganfall Initiative (EUSI) beruht 
die erfolgreiche Versorgung des Schlaganfalls auf einer viergliedrigen Kette: 
 Rasches Erkennen von und Reagieren auf die Schlaganfallsymptome durch die 
Patienten, Angehörigen oder Hausärzte 
 Umgehende Information der Rettungsdienste 
 Bevorzugter Transport in Krankenhaus mit adäquater Versorgung mit Voranmeldung 
an Zielkrankenhaus 
 Rasche und zielgerichtete Versorgung auf Schlaganfallstation (Stroke Unit)  
(European Stroke Initiative Executive Committee 2003, Leitlinien DGN 2012, Hacke 
2016) 
In mehreren Studien wurde nachgewiesen, dass die Behandlung akuter Schlaganfälle auf 
einer Stroke Unit mit besseren Prognosen und verringerter Mortalität um 20 % einhergeht 
(Candelise 2007, European Stroke Initiative Executive Committee 2003, Stroke Unit Trialists‘ 
Collaboration 1997).  
Eines der größten Probleme der Schlaganfalltherapie liegt in der häufigen  Bagatellisierung 
oder der fehlenden Wahrnehmung der Symptome. Bis zur Alarmierung der Rettungskräfte 
vergehen häufig mehrere Stunden (Reeves 2008, Kothari 2009). Beim Erkennen der 
Symptomatik sollte schnellstmöglich der Rettungsdienst alarmiert werden (Jauch 2013, 
Leitlinien DGN 2012). Das National Institute of Neurological Disorders and Stroke und die 
American Stroke Association (Leitlinien 2013) empfehlen eine Zeitspanne von 10 Minuten bis 
zum ersten Arztkontakt.  
Die Verkürzung der Zeitspanne von Symptombeginn bis zur Benachrichtigung des 
Rettungsdienstes sowie des Transports ist das Ziel der prähospitalen Versorgung. Laut 
verschiedenen Studien korreliert der klinische Outcome der Patienten direkt mit dem 
Zeitintervall von Symptombeginn bis zur Übergabe in der Notaufnahme. Wenn der Patient 
innerhalb von 3 Stunden in einer Notfallambulanz vorgestellt wurde, konnte ein signifikant 
besserer Outcome erreicht werden (Herlitz 2010, Kwon 2007). Eine wichtige Maßnahme, die 
auch von nationalen und internationalen Fachgesellschaften empfehlen wird, ist die 
Vorankündigung des Patienten. Durch Vorankündigung der therapierelevanten Informationen 
- wie Zeitpunkt des Symptomstarts, mögliche Kontraindikationen gegen Thrombolyse, 
Anamnese des Patienten – führt zu einer signifikanten Verkürzung der Door-to-CT-Zeit, wie 
in der Studien von Abdullah (2008) und Belvis (2005) nachgewiesen wurde. Die Studien 




Betreffend die prähospitale Schlaganfallversorgung gelten in den verschiedenen 
Bundesländern uneinheitliche Regelungen (Faßbender 2013, Dick 2003). Ein Beispiel hierfür 
sind die Vorgaben im Notarztindikationskatalog der Länder  Rheinland-Pfalz und  Saarland.  
In Rheinland-Pfalz wird ein rettungsdienstbasiertes Konzept angewendet: Der 
Rettungswagen wird nach der Alarmierung der Leitstelle mit  einem oder zwei 
Rettungsassistenten und einem Rettungssanitäter zum Alarmierungsort losgeschickt, um 
den Patienten schnellstmöglich ins Krankenhaus zu bringen. Ein Notarzteinsatz ist bei 
Verdacht auf fehlende oder deutlich beeinträchtigte Vitalfunktion indiziert 
(Notarztindikationskatalog Rheinland-Pfalz).  
Im Gegensatz zu Rheinland-Pfalz wird im Saarland ein notarztbasiertes Konzept eingesetzt: 
Der Verdacht auf einen Schlaganfall ist auch ohne zusätzliche Bedrohung der Vitalfunktion 
eine Indikation für den Notarzteinsatz. Der Notarzt trifft hier mit einem Rettungsassistenten 
am Alarmierungsort ein. Ein Rettungswagen mit zwei Rettungsassistenten oder einem 
Rettungsassistenten und einem Rettungssanitäter werden parallel alarmiert (Rendezvous-
System).  Nach dem Anruf an der Leitstelle im Saarland entscheidet der Disponent über die 
verfügbaren Rettungsmittel. Im Falle einer Bewusstlosigkeit ist immer ein Notarzt indiziert, 
nur bei einem unklaren Schwächezustand wird der Patient von dem Rettungsdienst versorgt. 
Das Rendezvous-System verleiht dem Notarzt Schnelligkeit und Flexibilität, da er jederzeit 
zu einem anderen Notfall geschickt werden kann.  Vor Ort kann sich der Arzt einen Überblick 
verschaffen und eine gezielte Anamnese bezüglich der Symptomatik und Vorgeschichte 





Bild 4: Netzwerk Rettungsdienst von Zweckverband für Rettungsdienst und Feuerwehralarmierung 
Saar  
Laut dem Schlaganfallbericht des Ministeriums für Arbeit, Soziales, Familie und Gesundheit 
des Landes Rheinland-Pfalz, der im Jahr 2004 veröffentlicht wurde, schneiden Kliniken mit 
Stroke Unit schneiden um 32 % besser ab als den Kliniken ohne Stroke Unit, und zwar in der 
Gesamtbewertung der apparativen Diagnostik, klinisch-diagnostischen Fachkompetenz, 
Verweildauer und dem Behandlungserfolg. Deswegen sollen Patienten mit entsprechender 
Symptomatik in einem Stroke Unit angeliefert werden. 
American Stroke Association empfahl im Jahr 2013 folgende intraklinischen Zeitangaben: 
 Zeit bis zum ersten Arztkontakt („door-to-physician“): ≤ 10 Minuten 
 Zeit bis zur ersten Versorgung durch stroke team („door-to-stroke team”): ≤ 15 
Minuten 
 Zeit bis zur Bildgebung (CT) („door-to-CT-initiation“): ≤ 25 Minuten 
 Zeit bis zur Interpretation der Bildegebung („door-to-CT-interpretation”): ≤ 45 
Minuten 
 Zeit bis zum Therapiebeginn („door-to-needle“): ≤ 60 Minuten 




Wie obengenannt sollen die allgemeinen Maßnahmen - notfallmäßige apparative Diagnostik 
und ggf. kausale Therapiemaßnahmen, die Wiederherstellung physiologischer 
Vitalparameter wie Herzfrequenz, Körpertemperatur, Sauerstoffsättigung, Blutzucker und 
Elektrolyte - intrahospital schnellstmöglich in die Wege geleitet werden.  Für den Blutdruck 
sind  idealerweise leicht hypertensive Werte mit systolischem Zielbereich von 160-200 
mmHg erwünscht, da es sich meist um ischämische Schlaganfälle handelt. Bei einer 
intrakranillen Blutung wäre ein systolischer Blutdruck um 140 mmHg mit einem mittleren 
arteriellen Blutdruck von 125 mmHg empfehlenswert.  
Rekanalisierende Therapie der verschlossenen Gefäße verbessert die Prognose des 
Patienten. Zur Rekanalisierung stehen folgende Verfahren zur Verfügung: 
 Systemische intravenöse Thrombolyse mit Plasminogenaktivator, meist mit 
rekombinanter Gewebsplasminaktivator (rtPA, recombinant tissue plasminogen 
activator), 
 Intraarterielle Rekanalisation mit Thrombolytika oder mechanische Rekanalisation 
(Hacke 2016). 
 
Bei der Thrombolysetherapie gibt es ein enges Zeitfenster. Laut den Leitlinien der DGN 
(2016) soll die intravenöse Behandlung ischämischer Hirninfarkte mit rtPA (0,9 mg/kg 
Körpergewicht, maximal 90 mg, 10% der Gesamtdosis als Bolus, den Rest anschließend als 
60-minütige Infusion) ohne obere Altersgrenze innerhalb eines 4,5-Stunden-Fensters 
erfolgen. Bei ausgewählten Patienten kann diese Therapie auch zwischen 4,5 und 6 Stunden 
nach Symptombeginn als individueller Heilversuch angewendet werden. Mit einer erweiterten 
Bildgebung können diejenigen Patienten identifiziert werden, die von einer Thrombolyse 
immer noch profitieren können. Ein eingespieltes interdisziplinäres Team von Neurologen 
(Klinik, Notfallambulanz, Doppler, Intensivstation) und Neuroradiologen (CT, CT-
Angiographie, CT-Perfusion oder vorzugsweise MRT, Katheterangiographie) spielt eine 
große Rolle bei der erfolgreichen und zeitgerechten Durchführung von thrombolytischer 
Therapie mit rtPA (Hacke 2016). Während und bis zu 24 Stunden nach rtPA-Therapie sollen 
engmaschige Vitalitätskontrollen und sowie neurologische Funktionskontrollen erfolgen. 24 
Stunden nach Thrombolyse soll eine Bildgebung (CT oder MRT) zur Kontrolle stattfinden. 
 
Kontraindikationen der Thrombolyse mit rtPA innerhalb von 4,5 Stunden nach 
Symptombeginn 
Absolute Kontraindikationen: 
- Z.n. Schädel-Hirn-Trauma oder Schlaganfall in der letzten 3 Monate 




- Nicht kontrollierbare Blutdruckwerte RR>185/110 mmHg 
- Blutzucker <50 mg/dl oder >400 mg/dl 
- NIHS-Score >25 Punkte oder bildgebend nachgewiesener schwerer Infarkt 
- Krampfanfall  
- Diabetes und  Z.n. Schlaganfall  
- Orale Antikoagulation mit INR > 1,7 
- Heparineinnahme in der letzten 48 Stunden mit erhöhten aPTT-Werte 
- Thrombozytenzahl < 100 000/µl 
Relative Kontraindikationen: 
- Leichte oder rasche spontane Verbesserung der Symptomatik 
- Schwangerschaft 
- Epileptischer Anfall 
- Z.n. großer Operation in der letzten 14 Tagen 
- Gastrointestinale Blutung in der letzten 21 Tagen   
- Z.n. ischämischer Myokardinfarkt in der letzten 3 Monate 
Kontraindikationen der Thrombolyse mit rtPA innerhalb von 4,5 - 6 Stunden nach 
Symptombeginn 
- NIHS-Score > 25 Punkte 
- Orale Antikoagulation 
- Diabetes und Z.n. Schlaganfall  
Tabelle 5: Kontraindikationen der intravenösen thrombolytischen Therapie mit rtPA, modifiziert 
nach Guidelines von American Stroke Association 2013 und den  Leitlinien der Deutschen 
Geselschaft der Neurologie 2016 
Mechanische Rekanalisation dient dazu, den stenosierenden Thrombus endovaskulär zu 
entfernen, um die intracranielle Perfusion möglichst schnell und vollständig 
wiederherzustellen (Hacke 2016). Laut Goyal (2016) zeigten Studien (MR CLEAN, ESCAPE, 
REVASCAT, SWIFT PRIME, and EXTEND IA), dass Thrombektomie nicht nur eine hohe 
Rekanalisationsrate, sondern auch eine Verbesserung der Prognose der Patienten nach 3 
Monaten bewirkt. Es wurde auch nachgewiesen dass mit jeder gewonnenen Minute bis zur 
Rekanalisation ein zusätzlicher Tag behinderungsfreies Leben für den Patienten erzielt 
werden konnte (Meretoja 2012b). Deswegen empfiehlt DGN in ihrer aktuellen Leitlinien den 
sogennanten „drip-und-ship“-Methode, bei der  die Thrombolysetherapie und die 
mechanische Thrombektomie miteinander kombiniert werden.  Nach zeitgerechter 
Thrombolyse kann in Erwägung gezogen werden, ob mechanische Thrombektomie infrage 
kommt. Mechanische Rekanalisation ist nur bei geeigneten Patienten möglich, also 
denjenigen, die noch keinen großen Infarktkern und einen mit CT-Angiographie 
nachgewiesenen Verschluss der großen, proximalen hirnversorgenden Gefäße  (terminale A. 




Patienten sinnvoll, bei denen Thrombolyse kontraindiziert ist. Ein weiterer Vorteil von 
mechanischer Rekanalisation ist, falls erforderlich, die mögliche gleichzeitige 
Stentimplantation (Hacke 2016).  
Als Sekundärprophylaxe soll Blutdruckeinstellung mit dem Ziel <140/90 mmHg erfolgen. 
Außerdem sind Antikoagulation mit ASS oder Clopidogrel, Hyperlipidämie-Therapie mit 
Statinen, Blutzuckereinstellung und orale Antikoagulation bei Vorhofflimmern sowie 
Endarterioektomie bei >70%-iger Stenose der A. carotis interna zu empfehlen. Patienten 
profitieren auch von Raucherentwöhnung, Vermeidung von hohem Alkoholkonsum und von 
körperlich aktiverem Lebensstil. In der Postakutphase findet die Rehabilitation unter der 
Betreuung von hausärztlichen Teams statt. In dem Stadium ist die Unterstützung des 
Patienten und der Angehörigen sowie die Exploration von belastenden, bleibenden 
Nachschäden - wie Gleichgewichtstörungen, Sprach- und Sprechproblematik sowie Stuhl-






Wie einleitend beschrieben wurde, ist beim Management des Schlaganfalls die 
schnelle und akkurate Diagnose gemäß „time is brain“-Konzept von enormer 
Bedeutung. Der stündliche Schaden eines untherapierten Schlaganfalles entspricht 
einem physiologischen, cerebralen Alterungsprozess von 3,6 Jahren (Saver 2006). 
Des Weiteren sollen auch die enormen gesundheitsökonomischen und  persönlichen 
Auswirkungen der Erkrankung für die Patienten und für die Angehörigen 
berücksichtigt werden. Mehrere multizentrische Studien zeigten Zusammenhänge 
zwischen schneller Therapie, erhöhten Thrombolyseraten und einem verbesserten 
Outcome. Deswegen ist schnelle Übergabe des Patienten an weiterverhandelnde 
Teams, gefolgt von einer zügigen Bildgebung und einem raschen Therapiebeginn 
beim Schlaganfall-Management von Belang.  
Aös größte Klinik der Region versorgt Universitätsklinikum des Saarlandes dank 
seines grenznaher Lokalisation nicht nur das Saarland,  wo das notarztbasierte 
Konzept bei Notfallversorgung angewandt wird, sondern auch weite Teile der Region 
Westpfalz, in der ein rettungsdienstbasiertes Konzept ohne Notarzt als Standard 
vorgegeben ist. In dieser retrospektiven, monozentrischen Arbeit konnte diese zwei 





4  Methodik 
4.1 Patientenkollektivbeschreibung 
In der vorliegenden retrospektiven, monozentrischen Studie wurden Daten von 1000 
Patienten ausgewertet, die sich im Zeitraum vom 01. Januar 2010 bis 31. März 2013 in der 
Neurologischen Klinik des Universität des Saarlandes mit der Einweisungs- oder 
Entlassungsdiagnose „Schlaganfall“ (ICD10 I61 – I64) befunden haben die unter 
Rettungsdienst- oder Notarzteinsatz aus den Bundesländern Rheinland-Pfalz oder Saarland 
eingeliefert worden sind. 
Von 1000 Patienten wurden 251 aus Rheinland-Pfalz eingeliefert. Von diesen kamen 151 
Patienten mit Rettungsdienstwagen und 100 Patienten wurden von einem Notarzt begleitet.  
749 Patienten kamen aus dem Saarland. 151 davon wurden vom Rettungsdienst eingeliefert, 
während 598 unter dem Notarzteinsatz kamen. 
Insgesamt kamen 302 Patienten mit dem Rettungsdienst und 698 Patienten mit dem 
Notarztwagen. 
4.2 Datenerhebung 
Die Datenerhebung erfolgte in der Neurologischen Klinik des Universitätsklinikum des 
Saarlandes. Diese ist mit einer überregionalen, durch Deutsche Schlaganfall-Gesellschaft 
zertifizierte Stroke-Unit mit 12 Betten und einer Intensivstation mit Kapazität von 8 Betten 
ausgestattet. Der Einzugsgebiet setzt sich hauptsächlich aus dem Saarpfalz-Kreis 
zusammen, der eine Einwohnerzahl von 144 584 hat (Statistisches Landesamt des 
Saarlandes, 2015). Ferner werden auch Patienten aus den angrenzenden Gebieten in 
Rheinland-Pfalz und im Saarland durch den Rettungsdienst eingeliefert. Außerdem werden 
auch in den schwereren Fällen auch Patienten aus weiter entfernten Gebieten, oft per 
Helikopter, zur therapeutischen Intervention nach Homburg geflogen (Krankenhausplan für 
das Saarland 2011 – 2015), welche von dieser Studie ausgeschlossen sind (siehe Bild 5 für 




   
Bild 5: links: Lokalisation von Homburg in Saarpfalz-Kreis und im Saarland; rechts: an Saarpfalz-
Kreis grenzende Landkreise in Rheinland-Pfalz  
 
4.2.1  Prähospitale Daten 
Aus den Rettungsdienstprotokollen, die in der elektronischen Patientenakte auffindbar 
waren, wurden das Alter und der Wohnort (Saarland oder Rheinland-Pfalz), sowie Glasgow 
Coma Scale - Score, der Blutzuckerwert und der Blutdruck des Patienten mit der 
Verdachtsdiagnose des Rettungsdienstpersonals bzw. des begleitenden Arztes entnommen. 
Es wurde auch Information über der Zeitpunkt der Alarmierung, des Eintreffen des 
Rettungsdienstes bei den Patienten, und des Klinikankunftes sowie der Übergabe an 
behandelnden Arzt in der neurologischen Klinik erfasst. Damit konnte das Zeitintervall 
zwischen der Alarmierung des Rettungsdiensts bis zur Übergabe in die neurologische Klinik 
(„alarm-to-door“-Zeit) errechnet werden. 
4.2.2  Intrahospitale Daten 
Aus den elektronischen Patientenakten wurden der Zeitpunkt der Thrombolyse, die 
Entlassungsdiagnose, die Begleiterkrankungen und die vorhandenen kardiovaskulären 
Risikofaktoren des Patienten ausgelesen. Zusätzlich wurden die Zeitpunkte von CT und 
mechanische Rekanalisation sowie die Uhrzeiten der DSA wurden aus den DICOM (Digital 
Imaging and Communications in Medicine)-Daten von PACS (picture archiving and 
commnucation system) extrahiert. Auch die Anzahl der durchgeführten Thrombolysen und 
der mechanische Rekanalisationen wurden ermittelt. 
Aus den gesammelten Daten wurden die jeweiligen intrahospitalen Zeitpunkte und 
Zeitintervalle erfasst: die der Übergabe an behandelnden Arzt in der neurologischen Klinik, 
des Beginns der Thrombolyse sowie der weiteren apparativen Diagnostik mit DSA und 




Insgesamt wurden folgende intrahospitalen Zeiten analysiert: 
 Zeitraum zwischen Übergabe bis zum Start der CT-Untersuchung („door-to-CT“) 
 Zeitraum zwischen Übergabe und Beginn der Thrombolyse („door-to-needle“) 
 Zeitraum zwischen Übergabe und DSA 
 Zeitraum zwischen Übergabe und mechanischer Rekanalisation 
Zudem wurden die Übereinstimmungen und Diskrepanzen zwischen der 
Einweisungsdiagnose, die vom First-Responder festgestellt worden ist und auf dem 
Rettungsdienstbogen steht, und der Entlassungsdiagnose, in dem Entlassungsbrief vermerkt 
ist, untersucht. Je eine Kopie des Rettungsdienstbogens vom Saarland und von Rheinland-
Pfalz befindet sich im Anhang dieser Arbeit. 
Die statistischen Auswertungen wurden mithilfe von SPSS (Statistical Package for Social 
Sciences) für Windows, Version 19 (SPSS Inc. USA) durchgeführt.  Auffallende 
Abweichungen der Daten sowie Implausibilitäten wurden nachträglich kontrolliert. 
Vollkommen implausible Daten wurden von der Studie ausgeschlossen. Trotz großer 
Sorgfalt in der Datenerhebung kam es gelegentlich aufgrund der fehlenden Dokumentation 
zur  Datenlücken.  
Mithilfe des Chi-Quadrat-Tests erflgte die Auswertung der kategorisierten Daten. Bei 
Verwendung des Chi-Quadrat-Tests wurden die erforderlichen Testvoraussetzungen erfüllt, 
so dass bei allen Tests weniger als 20% der erwarteten Häufigkeit kleiner als 5 war. Zur 
Prüfung der Mittelwerte zweier unabhängiger Stichproben wurde der t-Test unabhängiger 
Stichproben verwendet. Die kategorisierten Daten wurden graphisch mithilfe von 
Tortendiagrammen erstellt. Bei allen durchgeführten Tests erfolgte eine zweiseitige 
Signifikanzüberprüfung, wobei für alle statistischen Tests ein p-Wert < 0,05 als statisch 
signifikant angenommen wurde. 
Die Graphiken und Tabellen wurden mit SPSS, Microsoft Office Excel und Microsoft Office 
Word erstellt. Zur Darstellung der Mediane und Quartilsabstände wurden Boxplots erstellt. In 
den Boxen wurden der Median sowie die 25. bis 75. Perzentile eingetragen. Die Ausreißer 
sind dabei die Werte, die zwischen 1,5 bis 3 Boxlängen außerhalb der Box lagen, welche in 
den Graphiken als Kreise dargestellt. Diejenigen, die mehr als 3 Boxlängen außerhalb der 
Box gemessen wurden, wurden als Sterne eingetragen.  











5  Ergebnisse 
5.1  Basisparameter des Patientenkollektivs 
Von den 1000 Patienten wurden 251 mit dem rheinland-pfälzischen Rettungsdienst in 
Universitätsklinikum des Saarlandes gebracht. 749 Personen des gesamten 
Patientenkollektivs wurden von dem saarländischen Rettungsdienst versorgt. 151 der 
rheinland-pfälzischen Patienten wurden mit dem Rettungsdienstwagen, 100 davon mit 
Notarzteinsatz eingeliefert. 151 der saarländischen Patienten kamen mit dem 
Rettungsdienstwagen, während 598 von den 749 Saarländern unter Notarzteinsatz 







  Rheinland-Pfalz Saarland  Gesamt 
Rettungsdienst 151 151 302 
Notarzt 100 598 698 
  251 749 1000 





Diagramm 1: Prozentuale Einteilung der Rettungssysteme in den beiden Bundesländer (NAW: 
Rettungsdiensteinsatz mit Notarzt; RTW: Rettungsdiensteinsatz ohne Notarzt) 
 
 
Die Altersverteilung der 1000 Patienten lag in einem Bereich von 26 bis 96 Jahren mit einem 
Durchschnittsalter von 72,7 Jahren. 
Der häufigste kardiovaskuläre Risikofaktor war die arterielle Hypertonie (76 %), gefolgt von 
Hyperlipidämie (49,7  %) und Diabetes mellitus (41,1 %). Weitere Risikofaktoren waren 
koronare Herzkrankheit (KHK) bzw. periphere arterielle Verschlusskrankheit (pAVK) (25,1 %) 
und Nikotinabusus (18 %).  
Die Mortalität lag bei 7,6 %. 
Bei 181 Patienten wurde eine Thrombolysetherapie dokumentiert, während bei 115 
Patienten eine mechanische Rekanalisation durchgeführt wurde.   
N 1000 
Alter, J (M ± SD) 72,7 ± 13,1 

































105  (13,7%) 
72 (9,4%) 








GCS (M ± SD) 12,7 ±3,06 
RR syst, mmHg (M ± SD) 160,7 ± 36,5 
Mortalität, n (%) 76 (7,6%) 
Tabelle 7: Allgemeine Eigenschaften des gesamten Patientenkollektivs (CVRF: kardiovaskuläre 
Risikofaktoren; GCS: Glasgow Coma Scale) 
Die prähospitale Zeit („alarm-to-door“) dauerte mindestens 14 und höchstens 128 Minuten, 
mit einer durchschnittlichen Dauer von 48 Minuten  
Die Zeit bis zur Bildgebung („door-to-CT“) lag mindestens bei 1 und höchstens bei 378 
Minuten. Die minimale Zeitdauer bis Thrombolyse („door-to-needle“) betrug 9 Minuten, 
während die maximale Zeitdauer 284 Minuten lag. Bis zur mechanischen Rekanalisation 
wurden mindestens 49, höchstens 457 Minuten gebraucht. Die medianen Werte von 
obengenannten Zeintintervallen und Boxplot Darstellung davon sind auf Tabelle 8 bzw. 9  
dargestellt. 
 
Zeit bis   (M ± SD) min 
Übergabe 48 ±15 
Bildgebung 32 ± 36 
Thrombolyse  51 ± 39 
DSA 118 ± 103 
Mechanische Rekanalisation 172,2 ± 105 
Tabelle 8: Mittelwerte der Stadien der Patientenversorgung (Zeit bis Übergabe: „alarm-to-door”; 
Zeit bis Bildgebung: „door-to-CT”; Zeit bis Thrombolyse: „door-to-needle” (DTN); Zeit bis DSA: 












Diagramm 2: Prozentualle Übereinstimmung der Einweisung- und Entlassungsdiagnoe (ÜE) im 
Vergleich zur Fehldiagnosen des Schlaganfalls (ICB: intracerebrale Blutung, TIA: transitorisch 
ischämischer Infarkt, hypt. Entgl: hypertensive Entgleisung) 
Bei 756 Patienten stimmte die Einweisungsdiagnose des Rettungsdiensts bzw. des 
Notarztes mit der Entlassungsdiagnose überein. Unter den Fehldiagnosen waren neben den 
falsch diagnostizierten Schlaganfällen auch hypertensive Entgleisungen, epileptische Anfälle, 
Infekte, Traumen, Bandscheibenvorfälle und Tumore.  
In 7 % der Fälle wurden Blutungen oder ischämische Infarkte fälschlicherweise von den 
Rettungskräften als TIA diagnostiziert. Neben der fälschlich diagnostizierten ICB, den 
Infarkten und hypertensiven Entgleisungen waren auch epileptische Anfälle, Morbus 





5.2  Saarland versus Rheinland-Pfalz 
Insgesamt von 1000 Patienten wurden 251 von den rheinland-pfälzischen 
Rettungsdienstkräften und 749 wurden von den saarländischen Rettungskräften versorgt. 
Die vom rheinland-pfälzischen Rettungsdienst versorgten Patienten waren im Mittel 72,7 ± 
13,3 Jahre alt und damit ungefähr gleichaltrig wie das von dem saarländischen 
Rettungsdienst versorgte Patientenkollektiv, dessen Mittelwert bei einem Alter von 72,9 ± 
14,3 Jahre lag (p = 0,4).  
In den beiden Bundesländern war mit einem p-Wert von 0,4 der ischämische Infarkt die 
häufigste Schlaganfallursache, gefolgt von der intrazerebralen Blutung und TIA mit 
Makroangiopathie als häufigstem ätiologischen Faktor. 
In dem Saarland als auch in Rheinland-Pfalz ist die arterielle Hypertonie der häufigste 
kardiovaskuläre Risikofaktor (p = 0,1), gefolgt von Hyperlipidämie, Diabetes mellitus, 
koronarer Herzkrankheit (KHK) bzw. peripher arterieller Verschlusskrankheit (pAVK) und 
Nikotinabusus. 
 Rheinland-Pfalz Saarland p-Wert 
N 251 749  
















































































Tabelle 10: Allgemeine Eigenschaften des Patientenkollektivs je nach Bundesland (CVRF: 
cardiovaskuläre Risikofaktoren; GCS: Glasgow Coma Scale) 
Die prähospitale „alarm-to-door“-Zeit betrug bei dem rheinland-pfälzischen Rettungsdienst im 






Tabelle 11: Bundeslandbezogener Vergleich der Übergabezeit 
Bei der Zeit bis zur Bildgebung gab es keinen großen Unterschied zwischen den rheinland-
pfälzischen und den saarländischen Patientengruppen; der Mittelwert betrug 31,64 bzw. 
32,49 Minuten. Dieses Ergebnis ist nicht statistisch signifikant (p = 0,79).  
Für die Zeit zwischen der Bildgebung bis zur Thrombolyse brauchte man bei den 
saarländischen Patienten im Vergleich zu den rheinland-pfälzischen Patienten im Mittel 
länger (51,67 versus 48,74 Minuten). Mit einem p-Wert von 0,7 ist dieses Ergebnis nicht 
statistisch signifikant. 
Gemittelt betrug die Zeit von bis zur DSA in der rheinland-pfälzischen Patientengruppe 
114,59 Minuten und in der saarländischen Patientengruppe 119,21 Minuten. Statistisch bleibt 
auch dieses Ergebnis mit p = 0,79 ohne statistische Signifikanz. 
Bei der rheinland-pfälzischen Patientengruppe wurde im Vergleich zur saarländischen 
Patientengruppe gemittelt etwas mehr Zeit bis zur mechanischen Rekanalisation benötigt. 




Der Anteil von thrombolysierten Patienten war in der saarländischen Gruppe etwas niedriger 
als bei  den Rheinland-Pfälzern: Er betrug bei der saarländischen Gruppe 17 %, bei der 
rheinland-pfälzischen Gruppe 19 %. Im Gegensatz dazu war der Anteil von mechanisch 
rekanalisierten Patienten im Saarland höher (12% versus 10%). Jedoch läßt sich für diese 
Ergebnisse keine statistische Signifikanz errechnen (p = 0,4 bzw. 0,3). 
Sowohl bei den Blutzuckerwerten als auch bei den systolischen Blutdruckwerten gab es 
keine signifikante Differenz bei den beiden Patientenkollektiven (p = 0,2). 
Bei circa 73 % der rheinland-pfälzischen Patienten stimmte die Einweisungsdiagnose des 
Rettungsdienstes bzw. des Notarztes mit der Entlassungsdiagnose überein. Die 
Übereinstimmungsrate betrug bei den saarländischen Patienten circa 76 %. Ein statistischer 
Zusammenhang ließ sich mit p = 0,4 nicht herstellen. 
Mit einem p-Wert von 0,012 zeigte der Mortalitätsvergleich eine Signifikanz. Die 
Mortalitätsrate betrug bei den rheinland-pfälzischen Patienten 4 %, und bei den 
saarländischen Patienten 8,8%. 
 Rheinland-Pfalz Saarland p-Wert 
Alter, J (M ± SD) 72,2 ± 13,3 72,9 ± 13,1 0,4 







47,64 ± 12,58 
31,64 ± 38,31 
48,74 ± 36,6 
114,59 ± 93,74 
176 ± 99,82 
 
47,44 ± 16,14 
32,49 ± 35,1 
51,67 ± 40, 14 
119,21 ± 106,56 







Thrombolyse, n (%)  49 (19%) 128 (17%) 0,4 
Mech. Rekanalisation, n (%) 25 (10%) 93 (12%) 0,4 
Blutzucker, mg/dl (M±SD) 133,6 ± 48,63 138 ± 52,5 0,3 
RRsyst, mmHg (M±SD) 158,2 ± 34,4 161,5 ± 37,15 0,2 
Übereinstimmung, n (%) 185 (73,7%) 571 (76,2%) 0,4 
Mortalität, n (%) 10 (4%) 66 (8,8%) 0,012 





Diagramm 3: Prozentuale Übereinstimmung der Einweisung- und Entlassungsdiagnose (ÜE) im 
Vergleich zur Fehldiagnosen der Schlaganfall bei rheinland-pfälzischer Patientenkollektiv 
 
 
Diagramm 4: prozentualle Übereinstimmung der Einweisung- und Entlassungsdiagnose (ÜE) im 









5.3  Rettungswagen (RTW) versus Notarzt (NAW) 
Von insgesamt 1000 ins Universitätsklinikum des Saarlandes eingelieferten Patienten 
wurden 698 von einem Notarzt (NAW) versorgt und 302 davon von Rettungsdienstpersonal 
(RTW). 
Die Patienten, die von einem RTW versorgt wurden, waren im Mittel 73,6 ± 12,8 Jahre alt 
und damit älter als der Durchschnitt des Gesamtkollektivs und die von dem NAW versorgten 
Patienten, deren Mittelwert des Alters 72,3 ± 13,2 Jahre betrug. (p = 0,1)  
Bei beiden Rettungsmitteln blieb die häufigste Schlaganfallursache der ischämische Infarkt 
mit dem Versorgungsgebiet A. cerebri media (p-Wert von 0,5). Mit einem nicht signifikanten 
Unterschied war auch die arterielle Hypertonie bei beiden Rettungsmitteln der häufigste 
kardiovaskuläre Risikofaktor. Auch makroangiopathische Schlaganfälle waren bei beiden 
Gruppen die am häufigsten beobachtete Ursache.  
 Rettungsdienst Notarzt p-Wert 
n 302 698  
















































































Tabelle 13: Allgemeine Eigenschaften des Patientenkollektivs je nach Rettungssystem (CVRF: 
cardiovaskuläre Risikofaktoren; GCS: Glasgow Coma Scale) 
Bei der Zeit bis zur Übergabe, der „alarm-to-door“-Zeit, gab es kein großer Unterschied 
zwischen den beiden Rettungsmitteln, wobei der Mittelwert des RTW 48,5 Minuten und der 






Tabelle 14: Vergleich der Übergabezeit bei den beiden Rettungssystemen 
Die intrahospitale Zeit von der Übergabe bis Bildgebung, der „door-to-CT“ Zeit, betrug beim 
NAW 29,3 Minuten, während diese Zeit bei den mit dem RTW versorgten Patienten 38,1 







Tabelle 15: Vergleich der Zeit bis zur Bildgebung bei beiden Rettungssystemen 
Die Zeit zwischen der Übergabe und Thrombolyse („door-to-needle“) dauerte bei den vom 
NAW versorgten Patienten um 7 Minuten länger, wobei sie im Mittel 52,2 Minuten betrug. Bei 
der anderen Patientengruppe (RTW) betrug dieses Zeitintervall gemittelt 45,8 Minuten.  
Es zeigte sich auch ein Unterschied beim Vergleich des Zeitintervalls von Übergabe bis zur 
DAS. Dieses betrug im Mittel bei den NAW versorgten Patienten 113,2 Minuten und bei den 
vom Rettungsdienst versorgten Patienten 138,8 Minuten. Jedoch ist dieser Unterschied nicht 
statistisch signifikant (p = 0,2).  
Ein weiterer nicht signifikanter Unterschied (p = 0,6) von ca. 17 Minuten zeigte sich beim 
Vergleich der Zeitintervallen bis zur mechanischen Rekanalisation. Dieses Zeitintervall 
betrug bei der vom NAW versorgten Patientengruppe im Mittelwert von 167,9 Minuten und 
bei der RTW-Patientengruppe 184,9 Minuten. 
Die gemittelten Blutzuckerwerte der beiden Gruppen waren mit 137 mg/dl gleich (p = 0,9). 




162,5 mmHg und damit war mit einem p-Wert von 0,016 signifikant höher als der gemittelte 
Wert der anderen Gruppe, der im Mittel bei 156,4 mmHg lag.  
Von den 698 Patienten, die von vom NAW versorgt wurden, wurden 552 richtig 
diagnostiziert; das sind 79 %. Bei den 302 Patienten, die mit dem Rettungsdienst ins 
Universitätsklinikum des Saarlandes transportiert wurden, waren es 204 Patienten mit der 
richtigen Diagnose; das entspricht 67,5%. Dieses Ergebnis ist hochsignifikant (p < 0,001). 
Von den mit NAW versorgten Patienten wurden deutlich mehr thrombolysiert als von denen, 
die mit dem RTW versorgt wurden (19,7% versus 12,9%). Auch die Rate der mechanischen 
Rekanalisationen war mit 14,5 % versus 5,6 % in der ersten Gruppe höher als die zweite 
Gruppe. Beide Ergebnisse zeigten eine hohe statistischen Signifikanz (p < 0,001).   
Eine weitere hoch signifikantes Differenz ließ sich in dem Vergleich der Mortalitätsraten 
nachweisen (p < 0,001). Von 302 Patienten, die von dem Rettungsdienst versorgt wurden, 
starben 6, das entspricht 1,9 %. In der von einem Notarzt versorgten Gruppe verstarben 70 
Patienten  (10%).   
 Rettungsdienst Notarzt p 
Alter, J (M ± SD) 73,6 ± 12,8 72,3 ± 13,2 0,1 







48,5 ± 14,3 
38,1 ± 39 
45,8 ± 30,2 
138,8 ± 132 
184,9 ± 107,1 
 
47 ± 15,5 
29,3 ± 34,1 
52,2 ± 41,2 
113,15 ± 95,1 







Thrombolyse, n (%)  39 (12,9%) 138 (19,7%) 0,009 
Mech. Rekanalisation, n (%) 17 (5,6%) 101 (14,5%) <0,001 
Blutzucker, mg/dl (M±SD) 137 ± 51,3 137 ± 51,7 0,9 
RR syst, mmHg (M±SD) 156,4 ± 31 162,5 ± 38,5 0,016 
Übereinstimmung, n (%) 204 (67,5%) 552 (79%) <0,001 
Mortalität, n (%) 6 (1,9%) 70 (10%) <0,001 






Diagramm 5: prozentualle Übereinstimmung der Einweisung- und Entlassungsdiagnoe (ÜE) im 
Vergleich zur Fehldiagnosen der Schlaganfall bei Einsatz des Rettungdienstes ohne Notarzt 
 
Diagramm 6: prozentualle Übereinstimmung der Einweisung- und Entlassungsdiagnoe (ÜE) im 





6  Diskussion  
Gemäß dem „Time is brain“-Konzept soll mit der Thrombolyse-Therapie beim Schlaganfall 
schnellstmöglich begonnen werden. Wie schon erwähnt, empfiehlt die Deutsche Gesellschaft 
für Neurologie eine Thrombolyse innerhalb eines 4,5-Stunden-Fensters. Sie kann auch 
fallbezogen zwischen 4,5  und 6 Stunden nach Symptombeginn die Therapie eingeleitet 
werden. Die gepoolte Analyse mehrerer Studien unterstreicht die Tragweite des schnellen 
Handelns  für einen besseren Outcome (Emberson 2014, Lees 2010). Dennoch liegt die 
Thrombolyserate in Deutschland nur bei circa 7-10 % (Schlotten 2013, Heuschman 2010). 
Der hauptsächliche Grund dafür ist, dass die Patienten das Klinikum nicht innerhalb des 
Lyse-Zeitfensters erreichen. Verzögerungen in der Schlaganfall-Versorgungskette spielen 
dabei Rolle (Faiz 2014).  
In der folgenden Abschnitten wird neben den Basisparametern des Patientenkollektivs auch 
die prä- und intrahospitale Versorgung des Schlaganfalls und der Effizienz der beiden 
Konzepte - notarzt- und rettungsdienstbasiert -, die in den beiden Bundesländern Saarland 
und Rheinland-Pfalz zum Einsatz kommen, untersucht. 
6.1  Analyse der Basisparameter des Patientenkollektivs 
Laut dem Statistischen Bundesamt waren im Jahr 2013 Krankheiten des Kreislaufsystems 
mit ca. 40 % die häufigste Todesursache im Deutschland. Der Schlaganfall stellte mit 18883 
Sterbefällen den achthäufigsten Mortalitätsgrund dar und machte 6 % der kardivaskulär 
bedingten Mortalität aus. Dass der Schlaganfall eine Erkrankung des höheren Alters ist und 
etwa die Hälfte der Schlaganfälle in Europa sich bei Personen über 73 Jahren ereignen, 
wurde auch von unseren Ergebnissen bestätigt, im dem der durchschnittliche Alter des 
Patientenkollektivs 72,6 betrug (Heuschmann 2010, Busch 2013).  
Auch das metabolische Syndrom, dessen Komponenten Diabetes mellitus, arterieller 
Hypertonie, Adipositas, und Hyperlipidämie sind und das durch Nikotinabusus begünstigt 
wird (Kaur 2014, Ford 2002), trägt auch zur Entstehung eines ischämischen Schlaganfalls 
bei (Rodriguez-Colon 2009). In unserem Patientenkollektiv war der Anteil der Patienten mit 
Diabetes mellitus mit etwa 41 % deutlich über den Durchschnitt der westdeutschen 
Bevölkerung (13 %). Auch Patienten mit KHK bzw. pAVK lagen mit 25 % deutlich über dem 
Westdeutschland-Durchschnitt der Patienten in hausärztlichen Betreuung (19%) (Moebus 
2008). Da die Prävalenz des metabolischen Syndroms im Saarland und Rheinland-Pfalz je 
bei ca. 20 % liegt, kann es diskutiert werden, dass unsere Daten  Beteiligung der oben 
genannten kardiovaskuläre Risikofaktoren bei Schlaganfall unterstreichen, damit also ein 




Zwar waren die Prävalenz der kardiovaskulären Faktoren mehrere Studien, etwa die 
Framingham-Studie, konform (Mahmood 2014), aber es zeigte sich kein statistisch 
signifikanter bundesland- oder rettungsdienstkonzeptabhängiger Unterschied hinsichtlich der 
kardiovaskulären Risikofaktoren. Da laut der Nationaler Verzehrstudie II, Essgewohnheiten, 
Lebensstil und die geographische Lage der beiden Gruppen keine großen Unterschiede 
aufweisen, war dieses Ergebnis zu erwarten (Max-Rubner-Institut 2008).  
Laut Lampert et al. (2013) spielen Sozialstatus und Einkommen bei der Prävalenz des 
Schlaganfalls auch eine Rolle. Ein niedriger Sozialstatus und niedriges Einkommen sind 
demnach mit einem erhöhten Schlaganfallrisiko assoziiert. Es wurde diskutiert, dass 
besonders die Unterschiede in der Prävalenz der kardiovaskulären Risikofaktoren für diese 
inverse Korrelation verantwortlich sein können (Cox, 2006, Busch 2013). Das private 
Einkommen im Saarland und Rheinland-Pfalz liegt etwa gleich und über dem 
Bundesdurchschnitt (Statistische Bundesamt 2014).  
Trotz obengenannter Ähnlichkeiten der beiden Regionen zeigen Studien eine niedrige 
Lebenszeitprävalenz der kardiovaskulären Erkrankungen im Saarland im Vergleich zu 
Rheinland-Pfalz. Mit etwa 10 % liegt Saarland auch unter der gesamten deutschen 
Durchschnitt (12 %), während Rheinland-Pfalz mit 13 % leicht darüber liegt (Moebus 2008). 
Es wurde nachgewiesen, dass Lebensgewohnheiten – besonders Essgewohnheiten und 
Alkoholkonsum – einen Einfluss auf dieses Ergebnis haben. Besonders ischämischen 
Hirninfarkten kann durch eine Umstellung der Essgewohnheiten, Reduzierung des 
Alkoholkonsums und durch Nikotinverzicht vorgebeugt werden (Larsson 2014, Tikk 2014, 
WHO 2013). Laut DKV-Report (2015) belegen die Bundesländer Saarland und Rheinland-
Pfalz die vierte Stelle auf der bundesweiten Nichtraucherliste. Auch moderate Fett- und 
Fleischkonsum (Max-Rubner-Institut 2008) und im Vergleich zum budesdeutschen 
Durchschnitt niedrigeren BMI-Werte (Robert-Koch-Institut 2012) in diesen beiden 
Bundesländerträgt dazu bei, die Lebenszeitprävalenz der ischämischen Hirninfarkt zu 
mäßigen. 
Dennoch zeigte die regionale Vergleichsstudie von Dornquast (2016) im Saarland eine 
höhere Mortalitätsräte von kardiovaskulären Erkrankungen im (4. Stelle bundesweit) als in 
Rheinland-Pfalz (7. Stelle bundesweit). Dieser signifikanter Unterschied in der 
Mortalitätsraten war auch in unserer Studie zu erkennen. Während Dornquast 
Versorgungslücken als mögliche Letalitätsquelle argumentiert, muss - auch wie zuvor - bias 
by selection in unserer Patientenkollektiv in Erwägung gezogen werden. 
Auch der Vergleich zwischen den Bundesländern bzw. zwischen den 




media die häufigste Infarktlokalisation war. Cerebellum- und A. cerebri posterior stellten 
seltenere Lokalisationen dar (Hacke 2016, Mattle & Mumenthaler 2013).   
Während die Schlaganfallursachen, wie Infarkt, ICB oder TIA, in den beiden Bundesländern 
in den gleichen Maßen vorhanden waren, gab es ein signifikant höherer Anteil von ICB als 
Entlassungsdiagnose in der NAW-Gruppe im Vergleich zu RTW-Gruppe (19,3 % versus 
9,9%, p < 0,001). Während der ICB-Anteil von 16,5 % des gesamten Patientenkollektivs mit 
der Literatur übereinstimmt (Hacke 2016), kann der höhere ICB-Anteil in der NAW-Gruppe 
durch schwerere und raschere Symptomatik erklärt werden. Die retrospektiven Studien 
haben gezeigt, dass Patienten mit ICB als Folge der erschwerten Symptome zügiger und mit 
weniger Verzögerung in das Krankenhaus transportiert werden (Fogelholm 1996, Barsan 
1993).  
 
Die Mortalitätsrate nach einem Schlaganfall war bei den Saarländern statistisch signifikant 
höher. Obwohl das Patientenkollektiv aus Saarland zwei Drittel des gesamten 
Patietenkollektivs ausmachte, kann dies nicht die statistisch signifikant erhöhte 
Mortalitätsrate erklären (4 % versus 8,8 %). Es kann mehrere Gründe für eine hohe 
Mortalitätsrate geben. Eine im Jahr 2014 von Hunt et al. in Chicago durchgeführte Studie, 
welche die Mortalitätsrate bei Schlaganfall in Korrelation zur Ethnie, Geschlecht und 
Wohngebiet sowie zum Einkommen untersuchte, zeigte, dass besonders die Ethnie und das 
Einkommen einen signifikanten Einfluss auf die Mortalitätsrate haben (Hunt 2014). Auch die 
Schlafdauer vermag einen Einfluss auf die Mortalitätsrate zu haben. Dies bestätigt eine von 
Pan et al. von 1993 bis1998 in Singapur durchgeführte Studie. Diese Studie kam zu dem 
Ergebnis,  dass ein Schlafdauer von weniger als 5 oder mehr als 9 Stunden Mortalität 
begünstigen kann (Pan 2014). Zudem stellte sich Hyperlipidämie in einer Studie von 
Shigematsu et al. als einer von mehreren Gründen für eine erhöhte Mortalität heraus 
(Shigematsu 2015). Des Weiteren kann Depression eine Rolle bei der Mortalität spielen 
(Kang 2015). Unter anderem kann auch der Schweregrad des Schlaganfalls oder die 
Zeitspanne zwischen dem Beginn der Symptomatik, dem Notruf und der Übergabe, die 
Schlaganfallursache sowie die Lokalisation des Schlaganfalls Faktoren einer erhöhten 
Mortalität sein. Unsere Ergebnisse zeigten, dass weder bei der Ätiologie, noch bei der 
Übergabe oder noch bei den Schlaganfallursachen oder bei der Infarktlokalisation ein 
signifikanter regionaler Unterschied bestand. Der einzige nennenswerte interregionale 
Unterschied ist die unterschiedliche Vorgehensweise der beiden Rettungsdienste, welche 




Bei unserem gesamten Patientenkollektiv war die Mortalitätsrate mit 7,6 % literaturkonform, 
indem Majhadi (2013) und Hacke (2016) Mortalitätsraten von 10-20 % bei Schlaganfall 
berichteten.  
Es kann angenommen werden, dass erhöhte Mortalitätsrate in Korrelation mit NIHSS-Score 
steht, da Patienten, die ein Punktzahl zwischen 6 und 22 haben, eine ausgeprägtere 
Symptomatik zeigen. Daraus resultiert eine schnellere Alarmierung des Rettungsdienstes, 
sodass demzufolge diese Patienten zeitgerecht thrombolysiert werden können (Logallo 
2014). Da in unserer Studie der NIHSS-Score nicht untersucht wurde, können wir 
diesbezüglich kein Ergebnis aufweisen und schlagen vor, dass dieses Verhältnis weiter 
untersucht werden soll.  
6.2 Prähospitalzeit 
Das Zeitmanagement ist bei der Schlaganfallbehandlung für den Outcome von großer 
Bedeutung. Mit Optimierung der einzelnen Schritte kann wertvolle Zeit gewonnen werden.  
Um die prähospitale Zeit zu verkürzen, die in unserer Studie das Zeitintervall zwischen der 
Alarmierung des First-Responders und der Übergabe des Patienten in dem Klinik umfasste, 
wurden mehrere Konzepte erprobt und Studien durchgeführt. Öffentlichen Kampagnen, wie 
das FAST-Konzept (DPA 2013) oder das „Köllner gegen Schlaganfall“-Programm, in denen 
über Frphsymptome und die Wichtigkeit von schnellem Handeln durch  Patienten und 
Angehörige aufgeklärt wird, können dazu führen, dass das Zeitintervall zwischen Beginn der 
Symptomen und der Alarmierung des Rettungsdienstes verkürzt wird (Boden-Alballa 2015, 
Morgenstern 2002, Grond 1999). Dennoch zeigten die Studien, dass derartige 
bewusstseinbildende Kampagnen in der Öffentlichkeit leider nur für kurze Zeit Wirkung 
zeigen (Leucouturier 2010, Teuschl 2010). Des Weiteren können auch Schulungen des 
Rettungsdienstes und zielgerichtete Anamneseführung zur Optimierung dieses Zeitintervalls 
beitragen (Dick 2003). Entsprechend dem „Bringing the Hospital to the Patient“- Konzept 
bietet eine Mobile Stroke Unit (MSU), das mit einem Computertomographen und einem 
Point-of-Care-Labor ausgestattet ist und mithilfe von Teleradiologie intrahospitale Prozeße in 
die prähospitale Phase verlegen kann, eine weitere Möglichkeit den Zeitraum bis zum 
Therapiebeginn zu optimieren. Walter et al. Haben 2010 und 2016 nachgewiesen, dass 
durch eine MSU die mediane Zeit von der Alarmierung bis zur Therapieentscheidung um 41 
Minuten verkürzt werden kann. Durch Voranmeldung des Patienten kann auch der Prozess 
beschleunigt werden.  
Die sogenannte „alarm-to-door“-Zeit (ADT) war in beiden Patientenkollektiven Saarland und 




des Saarlandes begründen (siehe Bild 5). Dadurch, dass beide Patientengruppen das 
gleiche Ziesl hatten, war dieses Ergebnis zu erwarten. Es muss auch erwähnt werden, dass 
es im Saarland mehrere Ausreißer bei der ADT-Zeit gab. Da der Einsatzbereich der beiden 
Rettungsdienste etwa gleich ist, können dieser Ausreißer durch die Vorgehensweise der 
beiden Einsätzarten erklärt werden. Außerdem muss es in Betracht gezogen werden, dass 
laut dem Schlaganfallbericht des rheinland-pfälzischen Ministeriums für Arbeit, Soziales, 
Familie und Gesundheit die Entfernung zwischen dem Schlaganfallort und dem Krankenhaus 
eher eine untergeordnete Rolle spielt. Weiterhin fand sich eine mediane „alarm-to-door“-Zeit 
von 48,5 Minuten in der RTW-Gruppe und 47 Minuten in der NAW-Gruppe. Kein signifikanter 
Unterschied war zwischen notarzt- und rettungsdienstbasierten Konzepten zu erkennen, und 
damit lagen die ATD-Zeiten der beiden Gruppen etwa konform mit den Zeiten, die in Studien 
untersucht wurden. Eine in Stockholm durchgeführte Studie zeigte ATD-Zeit von 41 Minuten 
(Simonsen 2014), während in Melbourne die ATD-Zeit bei circa 46 Minuten lag (Mosley 
2007). Simonsen (2014) und Poulakka (2010) zeigten auf, dass durch Schulung des 
Rettungsdienstpersonals schnelle und korrekte Diagnose erzielt und infolgedessen die 
prähospitale Zeit optimiert werden konnte. Dennoch sollen andere nicht-einflußbare Faktoren 
wie  Entfernung zur Klinik oder Verkehrsbedingungen in Erwägung gezogen werden. Andere 
Studien bewiesen, dass kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Hypertonie, 
Hypercholesterinämie oder Nikotinabusus keine Auswirkung auf die Transportzeit haben 
(Morris 2000, Jorgensen 1996, Lin 1999). In unserer Studie konnten diese Ergebnisse 
bestätigt werden. 
 
6.3  Intrahospitalzeit 
Zur Ermittlung der intrahospitalen Zeit untersuchten wir das Zeitintervall zwischen dem 
Übergabezeitpunkt an die Klinik, der in den Rettungsdienstbogen dokumentiert war, die im 
DIVI-System dokumentierte CT-Zeit („door-to-CT“) sowie das Zeitintervall zwischen 
Übergabezeitpunkt und Thrombolysebeginn („door-to-needle“), der in den elektronischen 
Patientenakte dokumentiert war. Der Ausschluss einer Blutung mittels 
Computertomographie, welche für eine Thrombolyse kontraindiziert ist, ist obligatorisch bei 
Schlaganfalldiagnostik (Hacke 2016). Außerdem wurden auch Zeitpunkte der weiteren 
intrahospitalen Prozesse wie DSA und mechanische Rekanalisation ausgewertet. 
Aufgrund der Korrelation zwischen Minimierung von „door-to-CT“-Zeit und Verbesserung des 
Outcomes empfiehlt die American Stroke Association ein Zeitintervall unter 25 Minuten. In 
der internationalen Literatur lassen sich dazu unterschiedliche Zeitintervalle, nämlich 




2014, Fang 2014, Belvis 2008). In unserer Studie betrug die „door-to-CT“ Zeit im Mittel 32 
Minuten. Bei der Saarland-Gruppe und der Rheinland-Pfalz-Gruppe waren die „door-to-CT“ 
Zeiten fast identisch. Es konnte aber in diesem Zeitparameter ein statistisch 
hochsignifikanter Unterschied zwischen der Versorgung durch RTW und NAW  festgestellt 
werden: Beim Notarzteinsatz gab es durchschnittlich 11 Minuten weniger Verzögerung gab 
(38,1 versus 29,3 Minuten, p=0,006). Die Kommunikation zwischen dem Rettungsdienst und 
Krankenhauspersonell ist eine der wichtigsten Faktoren bei der Verkürzung der Verzögerung 
(Nolte 2013). Auch die intrahospitale Kommunikation ist für dir schnelle Reaktionszeit 
wichtig. Bei den Unstimmigkeiten zwischen den ärztlichen und nicht-ärztlichen Mitarbeitern 
bezüglich der Diagnose kann es zur weiteren Verzögerungen der „door-to-CT“ Zeit geben 
(Blomberg 2014). Studien haben auch gezeigt, dass es auch zur kürzeren „door-to-CT“-Zeit 
kommt, wenn der Patient durch ärztliches Personal versorgt wird(Jarvis 2014, Harsány 
2014). Bei den Patienten mit NIHSS-Score zwischen 16 und 25 kann eine Bildgebung mit 
weniger Verzögerung und unter 25 Minuten stattfinden (Meretoja 2013, Kelly 2012, Lin 
2012). Ältere Patienten und Frauen haben eher einen Nachteil bezüglich bei der 
Bildgebungszeit, da es bei diesen Patientengruppen öfter zur Verzögerungen kommen kann 
(Kelly 2012, Reeves 2009). Es kann diskutiert werden, dass bei älteren Patienten den 
Tendenz besteht, einen niedrigeren Wissenstand über Schlaganfall zu haben (Kelly 2012). 
Sofern kombiniert mit möglichen Komorbiditäten wie Diabetes mellitus kann es diskutiert 
werden, inwieweit diese Faktoren zur Verzögerungen beitragen können (Pancioli 1998, Yoon 
2001, Nicol 2005).  
Bei der Analyse von „door-to-needle“-Zeit wurde weder bundesland- noch konzeptabhängige 
signifikante Unterschiede beobachtet. Mit einer durchschnittlichen „door-to-needle“-Zeit von 
51 Minuten im gesamten Kollektiv waren unsere Ergebnisse mit dem von internationalen 
Gesellschaften,  wie der Brain Attack Coalition und der American Heart Association,  
empfohlenem Zeitfenster von 60 Minuten konform (Smith 2012, Alberts 2000). Es kann 
diskutiert werden, dass Einsatzbereich von dem Rettungsdienst keine große Rolle bei der 
intrahospitalen Zeit spielt. Zu erwähnen ist, dass es sich aufgrund der Dokumentation um 
eine Verzerrung der Daten handeln kann, da der Zeitpunkt der Thrombolyse nur dann 
festgestellt werden konnte, wenn dieser in elektronischen Patientenakten vermerkt war. 
Insbesondere im Jahr 2010 fehlte die Dokumentation der Thrombolysezeit in den 
Patientenakten häufig. Das Ergebnis wurde auch durch die fast gleichen intrahospitalen 
Zeiten, nämlich Zeit von der Übergabe bis zur DSA bzw. bis zur mechanischen 
Rekanalisation, unterstützt.  
Laut Meretoja et al. (2014) spielt jede Minute eine wichtige Rolle bei der Effektivität der 




jüngeren Patienten und Frauen kann jede Viertelstunde Verzögerung der Thrombolyse eine 
Verlängerung der Rehabilitation von einem Monat verursachen (Fonarow 2011). 
Auf der anderen Seite beobachteten wir, dass trotz um 7 Minuten statistisch nicht signifikant 
längerer „door-to-needle“-Zeit bei Einsatz mit Notarzt in dieser Gruppe Thrombolyserate 
siginifikant höher war (19,7% versus 12,9, p=0,0009). Damit lagen unsere Ergebnisse 
erfreulicherweise sogar über den von Schlotten (2013) und Heuschmann (2010) berichteten 
7 bis 10% bundesweite Thrombolyserate. Neben der interdisziplinären Arbeit im Stroke-
Room kann auch die parallele Verarbeitung des Arbeitsablaufs, die Voranmeldung des 
Patienten und die Nutzung von Point-of-Care Labors zu einer höheren Thrombolyserate 
beigetragen haben (Ragoschke-Schumm 2015). Viele Studien konnten nachweisen, dass 
eine zeitgerechte Thrombolyse mit positivem Outcome des Patienten korreliert und zu 
niedrigerer Mortalitätsraten führt. Machodo et al. (2015) bestätigten einen hervorragenden 
Outcome bei den Patienten mit früher Thrombolyse. Auch Willeit 2015 und Stribian 2013 
betonten den positiven Einfluss von wenigen Verzögerungen auf steigenden 
Thrombolyseraten und besseren Outcome. Majhadai et al. (2013) diskutierten, dass 
Mortalitätsrate - neben Faktoren wie Komorbiditäten und Infekte - auch von Ansprechen auf 
Thrombolyse abhängig sei und durch die Verkürzung von Verzögerungen die 
Thrombolyserate gesteigert werden kann. Des Weiteren korrelieren längere 
Zeitverzögerungen negativ mit dem Thrombolyseprofit (Emberson 2014, Logallo 2014, Lees 
2010).  
Wie oben bereits erwähnt wurde, kann eine „Mobile Stoke Unit“ eine große Rolle bei der 
Verkürzung der „door-to-needle“-Zeit spielen (Weber 2013, Walter 2012). Damit könnte nicht 
nur Optimierung von Zeitdauer, sondern auch der Diagnose erreicht werden (Walter 2012, 
2016). Derartige Systeme erfordern allerdings Investitionen hinsichtlich Ausrüstung, Personal 
und dessen Ausbildung (Smith und von Kummer 2012). Deswegen empfehlen sowohl Walter 
(2016) und Weber (2013) prospektiven Studien bezüglich des Outcome. Meretoja und Kaste 
(2012) und Ford et al. (2012) diskutierten, dass die Verkürzung der intrahospitalen 
Verzögerung nicht durch einen einzigen Eingriff, sondern durch die kontinuierliche Analyse 
und Verbesserung des gesamten Systems möglich wäre.  
Ein weiterer Faktor, um die Thrombolyserate zu erhöhen, ist die richtige Diagnose, da wie 
Abboud et al. (2016) zeigten, die richtige Diagnose einen verringernden Einfluss auf die 
intrahospitalen Zeiten hat. Obwohl die beiden Bundesländer hauptsächlich zwei 
verschiedene Rettungsdienst-Methoden benutzen, war kein großer Unterschied (73,7 % 
versus 76,2 %) bei der Übereinstimmung von Ein-und Ausweisungsdiagnose zu erkennen. 




beobachtet: Die Übereinstimmung von Einweisungs- und Entlassungsdiagnose bei der 
NAW-Gruppe höher war (79 % versus 67,5 %, p<0,001). Das Rettungsdienstpersonal 
diagnostizierte Schlaganfälle fälschlicherweise in 11 % der Fälle als transitorische 
ischämische Attacken. Es muss erwähnt werden, dass in 10 % der Fälle keine Erstdiagnose 
notiert worden war. Im Gegensatz dazu diagnostizierte das notärztliche Personal 
diagnostizierte 5 % der Fälle als transitorische ischämische Attacke, während 6 % der 
anderen Krankheitsbilder fälschlicherweise als Infarkte diagnostiziert worden waren. 
Fehldiagnose bei Schlaganfall und die sogenannten Stroke Mimics sind ein weltweit häufiges 
Phänomen (Norris 1982), welches trotz ständiger Verbesserung der Schlaganfalldiagnostik 
immer noch eine weitere Hürde darstellt. Norris (1982) gibt eine Fehldiagnoserate zwischen 
29 % und 34 % an, während Kidwell (2000) eine Rate von 34 % vermerkt. Kothari et al. 
(1995) berichteten, dass bei 72% Patienten die Einweisungs- und Entlassungsdiagnose 
übereinstimmt, während 28 % der Fälle falsch positiv waren. In der 10-Jahre-Studie von 
Merino (2013) liegt der Anteil von Stroke Mimics bei circa einem Drittel. Eine aktuelle Studie 
von Sivakumaran (2016) gibt eine Stroke Mimics-Rate von 11 % an, während die Studie von 
Brandler (2015) zeigte, dass auch ein Drittel des Rettungsdienstpersonals den Schlaganfall 
fehldiagnostizierte. Manche Studien postulierten, dass da aufgrund von Frauen geschilderter 
unkonventioneller Symptomatik, wie Übelkeit, Erbrechen, Schmerzen oder Schwindel, die 
Möglichkeit besteht, dass Rettungsdienste den Schlaganfall nicht richtig diagnostiziert 
konnten. Auch bei diesen Patientengruppen konnten die Patienten unter einem 
Notarzteinsatz eher tendenziell richtig diagnostiziert werden (Lisabeth 2009, Niewada 2005, 
Glader 2003). 
Die Studien von Brandler (2015), Lisabath (2009), Niewada (2005) und Glader (2003) fanden 
in den Vereinigten Staaten von Amerika statt, wo ein Rettungsdienst-basiertes Konzept im 
Einsatz ist. Die oben genannten Studien empfahlen eine bessere Schulung des Personals 
und Optimierung der Kommunikation zwischen Alarmierungsstelle und dem Rettungsdienst, 
um  den positiven prädiktiven Wertes (PPW) zu verbessern. weitere Studien wiesen nach, 
dass durch die Implementierung des Schlaganfallprotokolls ein höheren PPW (Chenkin 
2009) und dadurch auch eine höhere Thrombolyserate erreicht werden konnte (Sørensen 
2016, Schlotten 2013).  
Das notarztbasierte Konzept zeigte sich in unserer Studie besonders durch den höheren 
positiv prädiktiven Wert und die erhöhte Thrombolyserate vom Vorteil. Durch eine 
zielgerichtete Anamnese, bei der auch Kontraindikationen für weitere Therapiemaßnahmen 
erfasst werden können, durch die prähospitale Stabilisierung des Patienten, das Vorziehen 
der intrahospitalen Maßnahmen wie Labordiagnostik und körperlich-neurologische 




Konzept eine Möglichkeit Verzögerungen zu verkürzen und damit den Patienten, eine 
Chance für einen besseren Outcome zu ermöglichen. Jedoch bringen diese Vorteile des 
Notarzteinsatzes  auch höhere Kosten mit sich. Fischer et al. (2003) kalkulierten einen um 
12,4 % höheren Kostenaufwand bei Rettungsdienst mit Notarzt. Obwohl Timmermann 2008 
unsere Ergebnisse bezüglich Effizienz und korrekter Diagnose bestätigt, empfahlen diese 
Studie aus Niederlanden die wertvolle Ressourcen, wie Notarzt, nur bei dringlicher 
Notwendigkeit zu benutzen. 
Die richtige Vorgehensweise bezüglich des Rettungskonzepts wird oft diskutiert. Bickell et al. 
(1994) und Dornen et al. (1992) raten dazu, dass bei Blutungen der schnellstmögliche 
Transport Priorität haben soll. Besonders in Stadtgebieten kann eine rettungsdienstbasierte 
Versorgung aufgrund der Nähe zum nächstgelegenen Klinikum und dem schnellen Transport 
die richtige Methode darstellen. Aber in ländlichen Regionen ist notarztbasierte Konzept 
wegen der höheren Transportzeiten als die bessere Alternative (Smith und Conn 2009). 
Besonders bei moderaten Traumen kann eine prähospitale Therapie dank der schnelleren 
Stabilisation des Patienten von Spezialisten von Vorteil sein (Dick 2003, Pepe 1987). In 
unserer Studie zeigte sich bei den Patienten, die von einem Notarzt versorgt worden sind, 
eine signifikant höhere Rate bei der mechanischen Rekanalisation. Es kann daraus 
entschlossen werden, dass diese Patienten einen schweren Schlaganfall erlitten haben und 
von einem Notarzt profitieren werden.  
Obwohl die Geschwindigkeit ein wichtiger Vorteil des rettungsdienstbasierten Konzepts ist, 
bietet die notarztbasierte Methode weitere Vorteile. Dazu gehören die niedrigere die Rate 
von Fehldiagnosen(Smith und Conn 2009, Dick 2003) und die um % 10 gesunkene Mortalität 
der lebensbedrohlichen Traumen innerhalb letzten 5 Jahren. Des Weiteren sind trotz des 
Einsatzes von spezialisierten Fachkräften medizinische Versorgungkosten in Deutschland im 
Vergleich zu den USA niedriger (Khazan 2014, Dick 2003).  
Hoejenbos et al. (2008) haben diskutiert, dass es nicht das eine „goldene“ System im 
Rettungsdiens-Management gibt, das in jeder Situation zur Geltung kommen kann. Die Art 
der medizinischen Versorgung müsse sich an die je unterschiedlichen Situationen anpassen. 
Wie bereits erwähnt, sollte die kontinuierliche Analyse und Suche nach den optimalen 
Lösungen das Ziel sein (Meretoja 2014). Auch unabhängig von der Region sollten 
verschiedene Methoden erprobt werden. 
6.4 Limitationen dieser Studie 
Die vorliegende Studie weist gewisse Limitationen auf. Zu diesen gehört die zum Teil 




aus elektronischen Patientendaten erhebliche Dokumentationslücken auf. Insbesondere im 
Jahr 2010 fehlten häufig die Zeitpunkte von Thrombolysen. Außerdem konnten die genauen 
Zeitpunkte von Bildgebung nur retrospektiv von PACS abgelesen werden. Die Genauigkeit 
dieser Zeitpunkte ist eine weitere Limitation dieser Studie. Des Weiteren spielt bias by 
selection auch eine einschränkende Rolle, da in einem Zentrum der neurovaskulären 
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